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Im Jahr 2003 verstarben in Deutschland 64.229 Männer und Frauen an einem 
akuten Koronarsyndrom. Das durchschnittliche Sterbealter der Frauen lag bei 
81 Jahren und das der Männer bei 72 Jahren. Patienten über 75 Jahre mit einem 
akuten Koronarsyndrom haben ein erhöhtes Risikoprofil (De Gregorio J et al. 
1998; Tespili M et al. 2003). Die Koronarangiografie hat sich als das wichtigste 
Behandlungsverfahren bei akutem Koronarsyndrom durchgesetzt. Allerdings gibt 
es bisher wenig Daten und Empfehlungen bezüglich der Therapie von älteren 
Patienten. Ziel der vorliegenden Arbeit ist ein Vergleich der Mortalität nach akuter 
Intervention und der Mortalität ein Jahr danach zwischen invasiver und 
konservativer Behandlungsstrategie in dieser speziellen Risikogruppe. Außerdem 
werden ausgewählte Risikofaktoren für einen kardialen Tod sowie ökonomische 
Aspekte der Behandlungsstrategie untersucht. Die hier vorgelegte retrospektive 
Untersuchung umfasst 108 Patienten, die im Zeitraum Januar 2006 bis Dezember 
2007 mit einem akuten ST-Hebungsinfarkt in der Klinik für Innere Medizin 1 des 
Universitätsklinikums Jena behandelt wurden. 12 Patienten (11,1 %) davon 
wurden konservativ behandelt. 91 Patienten (84,25 %) erhielten eine primäre 
Koronarangioplastie, bei 2 Patienten (1,9 %) erfolgte primär eine Lysetherapie. 
3 Patienten (2,85 %) erhielten einen aortokoronaren Bypass. 
29 Patienten (26,9 %) verstarben während des Krankenhausaufenthaltes. Bei 
4 Patienten (3,7 %) kam es zu einem Re-Infarkt. Innerhalb der folgenden zwölf 
Monate musste 19 (26,3 %) der verbliebenen 79 Patienten aufgrund eines 
erneuten akuten Koronarsyndroms stationär behandelt werden. Diese Patienten 
wurden alle nochmals koronarangiographiert, bei 2 Patienten (2,8 %) wurde eine 
Bypass-Operation durchgeführt. 13 Patienten (18,1 %) verstarben. Demzufolge 
verstarben 42 von 108 Patienten innerhalb des Untersuchungszeitraumes. 
Die Mortalität war dabei abhängig von der initial gewählten Therapiestrategie. Die 
Hälfte der konservativ behandelten Patienten verstarb noch innerhalb des 
Krankenhausaufenthaltes. Insgesamt überlebten 75 % der rein medikamentös 
therapierten Gruppe die zwölf Monate nach Infarkt nicht. Bei den Patienten, die 
invasiv behandelt wurden, zeigte sich eine deutlich niedrigere Rate an 
Todesfällen. Nur 23,9 % verstarben intrahospital. 14,9 % der Überlebenden 
verstarben innerhalb des 12-Monats-Follow-up. Unabhängig von der initial 
gewählten Therapie gab es Faktoren mit starker Vorhersagekraft für das Auftreten 
eines kardialen Todes im Verlauf. Dazu zählen ein kardiogener Schock zur 
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stationären Aufnahme, eine invasive Beatmung sowie eine reduzierte 
Ejektionsfraktion unter 40 Prozent. 
Auch bei ökonomischer Betrachtung der Fälle gab es Unterschiede zwischen den 
gewählten Therapieoptionen. Während die konservativ behandelten Patienten 
durchschnittliche 5,7 Tage stationär behandelt wurden, lagen die Patienten der 
invasiven Therapiegruppe durchschnittlich 8,7 Tage im Krankenhaus. 
Hauptursache für diese Differenz ist die hohe Mortalität der ersten Gruppe. Für die 
konservative Behandlung ergaben sich Gesamtkosten von 3.382 ± 569 Euro. Die 
durchschnittlichen Kosten der invasiven Therapiestrategie betrugen 
7.979 ± 1.481 Euro. Rechnet man die Kostenerstattung durch die Krankenkassen 
gegen, so bleiben dem behandelnden Krankenhaus 661 ± 345 Euro für eine 
konservative Behandlung und 359 ± 311 Euro für eine invasive Behandlung. 
Gesamtwirtschaftlich müssen allerdings die Therapiekosten in zuweisenden und 
nachbehandelnden Krankenhäusern mit berücksichtigt werden. Diese konnten in 
der hier vorliegenden Untersuchung nicht ermittelt werden. 
Betrachtet man unterschiedliche Therapiestrategien bei Patienten über 75 Jahre 
mit akutem Koronarsyndrom, zeigt sich eine signifikante Überlegenheit der 
invasiven Therapie bezüglich der Mortalität. Auch die dem behandelnden 
Krankenhaus entstehenden Mehrkosten werden von den Krankenkassen adäquat 





1.1 Akutes Koronarsyndrom 
Unter dem Begriff „Akutes Koronarsyndrom“ (ACS) werden die instabile Angina 
Pectoris, der akute Myokardinfarkt und der plötzliche Herztod zusammengefasst 
(Antmann EM et al. 1999; Hamm CW und Braunwald E 2000). 
Da die Übergänge dieser klinischen Formen fließend sind, hat es sich in den 
letzten Jahren durchgesetzt, Patienten anhand des EKG in die Gruppen mit ST-
Streckenhebung (STEMI) und ohne ST-Streckenhebung (NSTEMI und instabile 
Angina) zu unterscheiden (Hamm CW et al. 2004). 
1.2 Besonderheiten der akuten Koronarsyndrome bei älteren Patienten 
Fast 91 Prozent der 2003 in Deutschland verstorbenen Patienten waren 65 Jahre 
und älter. Die häufigste spezifische Todesursache in dieser Altersgruppe war 
dabei die koronare Herzkrankheit mit 148.641 Gestorbenen. Davon erlagen 
64.229 Männer und Frauen einem akuten Koronarsyndrom (Statistisches 
Bundesamt 2006). 
Die Überlegenheit der frühen invasiven Intervention beim akuten Koronarsyndrom 
gegenüber der konservativen Therapie konnte in den letzten Jahren in zahlreichen 
Studien gezeigt werden (FRISC II, TACTICS – TIMI 18, RITA- 3). Diese Studien 
beziehen sich allerdings auf jüngere Patienten. Es folgten Untersuchungen an 
Patienten im Alter von 75 Jahren und älter, nur teilweise werden Patienten ab 65 
Jahre bereits in die Gruppe der „Älteren“ einbezogen (Alexander KP et al. 2007). 
Diese Arbeit bezieht sich daher auf die Patientengruppe ab einem Alter von 75 
Jahren aufwärts. 
Die Besonderheit der Patienten dieser Altersklasse stellt das erhöhte Risikoprofil 
dar. Ältere Patienten zeigten in Untersuchungen eine niedrigere Ejektionsfraktion, 
häufiger eine instabile Angina und öfter Mehrgefäßerkrankungen und 
Komorbiditäten als jüngere Patienten (Tespili M et al. 2003). 
Dieses Patientengut hat eine erhöhte Rate an interventionsverbundenen 
Komplikationen, wie Tod, Notfall-Bypass-OP und PCI-induziertem Infarkt  
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(De Gregorio J et al. 1998). Das Hoch-Risiko-Profil spiegelt sich in der höheren 
Anzahl an Patienten mit erhöhtem TIMI Risk Score wider (De Servi S et al. 2004). 
Im Klinikalltag wird man immer häufiger mit einer Patientengruppe in höherem 
Alter und mit erhöhtem Risikoprofil konfrontiert. Diese Arbeit soll bei der 
Erarbeitung einer optimalen Strategie der Behandlung des akuten 
Koronarsyndroms dieser Gruppe weiterhelfen. 
1.3 Demografische Trends und Epidemiologie der akuten 
Koronarsyndrome 
In Deutschland beträgt der prozentuale Anteil der über 80-Jährigen zurzeit etwa 
3,8 Prozent. Für das Jahr 2050 wird eine Zunahme dieser Altersgruppe auf 12 
Prozent erwartet - dies würde 9 Millionen Deutschen entsprechen (Statistisches 
Bundesamt 2006). Dies wird in Abbildung 1 grafisch dargestellt. 
 
Abbildung 1: Bevölkerung in Deutschland nach Altersgruppen im Jahr 2008 und in einer 
Vorausberechnung für 2060 (Quelle: Statistisches Bundesamt 2009) 
Die Abbildung 2 zeigt die Veränderung der Alterspyramide in den Jahren 1950 bis 





Abbildung 2: Alterspyramiden für Deutschland in den Jahren 1950 und 2008 sowie in einer Vorausberechnung für 2060 (Quelle: 




In einer Vorausberechnung des Herzinfarktgeschehens in der Bundesrepublik 
Deutschland bis zum Jahre 2050 steigt insgesamt im Projektionszeitraum von 
1998 bis 2050 die Zahl der inzidenten bzw. prävalenten Herzinfarktfälle. Der 
Altersbereich der 75- bis über 90-jährigen Bevölkerung bestimmt hierbei 
maßgeblich den Gesamtverlauf (Wiesner G et al. 1999). 2006 betrug die 
Lebenserwartung für neugeborene Jungen 76,2 Jahre und für neugeborene 
Mädchen 81,8 Jahre. Die für das Jahr 2008 berechnete Lebenserwartung betrug 
jeweils 77,2 und 82,4 Jahre. Die Lebenserwartung ist weiter steigend 
(Statistisches Bundesamt 2006; Statistisches Bundesamt 2009). 
Im Jahr 2003 waren in Deutschland laut Todesursachenstatistik 29.550 Frauen 
(6,5 % aller verstorbenen Frauen) und 34.679 Männer (9,4 % aller verstorbenen 
Männer) an einem auf der Todesbescheinigung dokumentierten akuten Herzinfarkt 
gestorben. Das durchschnittliche Sterbealter bei Herzinfarkt betrug bei den Frauen 
81 Jahre und bei den Männern 72 Jahre. Weitere 56.772 Frauen und 42.444 
Männer verstarben laut Todesbescheinigung an nicht näher spezifizierten Folgen 
einer KHK, sodass insgesamt bei Frauen und Männern jeder fünfte Sterbefall 
durch eine KHK verursacht war (Statistisches Bundesamt 2006). Jährlich erleiden 
ca 300.000 Menschen in Deutschland einen akuten ST-Hebungsinfarkt. Weitere 
350.000 bis 400.000 Patienten werden mit einem akuten Koronarsyndrom ohne 
ST-Hebung behandelt (Hölschermann H et al. 2006). 
Basierend auf der Framingham-Heart-Study reduziert sich die Lebenserwartung 
bei gesunden 60-jährigen Männern von 20 auf 12,6 Jahre, wenn sie in den 
nächsten Jahren eine KHK entwickeln. Kommt es zu einem Herzinfarkt reduziert 
sich die Lebenserwartung auf 10,8 Jahre. Bei gesunden 60-jährigen Frauen 
reduziert sich die Lebenserwartung in ähnlichem Ausmaß, wenn sie eine KHK in 
den nächsten Jahren entwickeln: von 24,5 Jahren auf 17,6 Jahre, bei einem 
Herzinfarkt auf 11,6 Jahre (Peeters A et al. 2002).  
Im altersstandardisierten Durchschnitt besteht bei Männern eine 3,3-mal höhere 
Herzinfarktmorbidität und –mortalität als bei Frauen. Der prozentuale Anteil tödlich 
verlaufender Herzinfarkte (Letalität) ist bei Männern unter 40 Jahren und ab dem 
65. Lebensjahr besonders hoch. Während vor allem im jüngeren Alter eine 
deutlich höhere KHK-Sterblichkeit der Männer gegenüber den Frauen besteht, 
kommt es in den höheren Altersgruppen zu einer Angleichung. In jüngerem Alter 
besteht eine mehr als 5-fach höhere Herzinfarktmorbidität und -mortalität der 
Männer. Diese reduziert sich auf das 2,4-fache im Alter von 70 bis 74 Jahren 
(Löwel H et al. 1999). 
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Durch den vergleichsweise hohen Anteil der Frauen in den höheren Altersklassen 
lag der absolute Anteil der an dieser Todesursache gestorbenen Frauen (58,5 %) 
wesentlich über dem der Männer (41,5 %) (Statistisches Bundesamt 2006). 
Die weibliche Bevölkerung hat eine niedrigere Herzinfarktsterblichkeit als die 
männliche Bevölkerung. Die Registerdaten der MONICA-Projekte lässt bei den 
Frauen eine Zunahme der Inzidenz- und Ereignisraten erkennen (Marques-Vidal P 
et al. 1997). Im Alter von 25 bis 54 Jahren nahm die Erstinfarktrate, und im Alter 
von 25 bis 64 Jahren die Re-Infarktrate leicht zu, wohingegen in den oberen 
Altersgruppen beide Raten abgenommen haben (Statistisches Bundesamt 2006). 
Dies korrespondiert mit dem Trend koronarer Risikofaktoren. Die Prävalenzrate 
der Hypertonie, der Anteil der stark Übergewichtigen und der Anteil der 
Raucherinnen sind im zeitlichen Vergleich zwischen 1991 und 1998 in der 
Bundesrepublik weiter angestiegen, und die HDL-Cholesterinwerte sind im 
gleichen Zeitraum gesunken (Wiesner G et al. 1999). 
In Europa gab es in den letzten Jahren entscheidende Veränderungen der 
Gesamtmortalität. Insbesondere zeigte sich eine Dynamik der kardiovaskulären 
Mortalität. Seit 1975 sind die Mortalitätsraten für kardiovaskuläre Erkrankungen in 
den meisten westeuropäischen Ländern um 24 – 28 % gesunken (Hennekens CH 
2003). Erst mit einer Verzögerung von etwa 25 Jahren begann auch in Osteuropa 
ein Abfall der Sterblichkeitsrate (Sans S et al. 1997).  
In Deutschland nahm zwischen 1985 und 1995 die Herzinfarktmorbidität und 
Mortalität um ca. 20 % ab (Löwel H et al. 1999). Im Vergleich zwischen 1980 und 
2003 ging die Zahl der tödlichen Kreislauferkrankungen um 26,6 % zurück. 
Demzufolge sank auch die altersstandardisierte Sterbeziffer für diese 
Erkrankungen auf 337,8 Gestorbene je 100.000 Einwohner (Statistisches 
Bundesamt 2006). Ein Vergleich der Jahre 1985 bis 1987 gegenüber 2001 bis 
2003 zeigt einen Rückgang der Erstinfarkt- und der Re-Infarktraten. Bei den 
Männern fiel die Abnahme der Re-Infarkte um 40 % stärker aus als die Abnahme 
der Erstinfarkte (-20 %). Bei den Frauen zeigte sich ein ähnlicher Rückgang der 






Das Vorliegen bestimmter Risikofaktoren erhöht die Wahrscheinlichkeit für eine 
koronare Herzerkrankung und damit auch für ein akutes Koronarsyndrom (Al 
Suwaidi J et al. 2002; Dellborg M und Andersen K 1997; van Miltenburg-van Zijl 
AJ et al. 1995). 
Zu den wichtigsten Risikofaktoren gehören neben dem Geschlecht das 
Lebensalter, gefolgt von LDL-Cholesterin, Raucherstatus, HDL-Cholesterin, 
systolischem Blutdruck, frühzeitigen Herzinfarkten in der Familie, Diabetes mellitus 
und erhöhten Triglyceride (Assmann G et al. 2002).  
Ebenso zählen abdominelle Adipositas, psychosoziale Faktoren, eingeschränkter 
Obst- und Gemüseverzehr, Alkoholkonsum und fehlende regelmäßige körperliche 
Aktivität nach den Ergebnissen der Interheard-Study zu den Faktoren, die die 
Entstehung einer koronaren Herzkrankheit begünstigen können (Yusuf S 2004). 
Im Laufe des Lebens sind kardiovaskuläre Risikofaktoren unterschiedlich 
ausgeprägt (Benfante R et al. 1994; Zavaroni I et al. 2002; de Vries CL et al. 1993; 
Tornberg SA et al. 1988; Thompson SG und Pocock SJ 1990). Kommt es zur 
Veränderung der Risikofaktoren, d. h. vor allem des Cholesterols, Blutdruckes und 
der Rauchgewohnheiten führt dies innerhalb von zwei bis fünf Jahren zur 
Veränderung des kardiovaskulären Risikos (Kawachi I et al. 1994; Law MR et al. 
1994; Downs JR et al. 1998). 
Unter Berücksichtigung dieser Risikofaktoren wurden mehrere mathematische 
Formeln erstellt, die ermöglichen sollen, das sogenannte Globalrisiko einer Person 
abzuschätzen, einen Herzinfarkt oder plötzlichen Tod durch koronare 
Herzkrankheit innerhalb der nächsten zehn Jahre zu erleiden. Diese Formeln 
werden in sogenannten Scores eingesetzt. Aus der oben beschriebenen raschen 
Änderung der Ausprägung von Risikofaktoren ergibt sich, dass diese Scores 
häufig aktualisiert werden sollten. Da sich mittels aktualisierter Daten eine bessere 
Abschätzung des individuellen Risikos erzielen lässt (Karp I et al. 2004). 
Zur Erklärung des kardiovaskulären Risikos kommen vor allem Scores zum 
Einsatz, die sich aus großen Studien ableiten. Dies sind zum Beispiel die 
Framingham-Study, die UKPDS (United Kingdom Prospectiv Diabetes Study), das 
SCORE-Projekt oder die PROCAM-Studie. 
Die 1948 begonnene Framingham-Study ist eine Langzeitbeobachtung von etwa 
5.000 Einwohnern und deren Nachkommen aus dem Ort Framingham in den USA. 
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Anhand der Ergebnisse der Studie bezüglich der Einflussfaktoren auf das 
kardiovaskuläre Risiko wurde ein Score entwickelt. Zur Errechnung dieses Scores 
werden Alter, Geschlecht, Raucherstatus, Gesamt- und HDL-Cholesterin sowie 
Blutdruckwerte einbezogen (NCEP 2001). Das WHO MONICA Projekt in 26 
Ländern aus vier verschiedenen Kontinenten hat jedoch gezeigt, dass Häufigkeit 
und 10-Jahrestrends des Herzinfarktrisikos in verschiedenen Bevölkerungs-
populationen sehr unterschiedlich sein können (Kuulasmaa K et al. 2000). Daher 
steht zum Beispiel für eine deutschlandspezifische Risikoschätzung der 
Herzinfarktinzidenz der PROCAM-Score zur Verfügung. In der PROCAM-Studie 
wurden berufstätige 35- bis 64-jährige Männer und 45- bis 64-jährige Frauen bis 
zum Jahr 2007 auf das Vorliegen kardiovaskulärer Risikofaktoren untersucht. Im 
PROCAM-Score werden Geschlecht, Alter, LDL- und HDL-Cholesterin, 
Triglyceride, Blutzucker, systolischer Blutdruck, Zigarettenrauchen, 
Diabetes mellitus sowie die familiäre Vorbelastung erfasst (Assmann et al. 2002). 
1.4.1 Hyperlipoproteinämie als Risikofaktor 
Einen wichtigen kardiovaskulären Risikofaktor stellt Cholesterin dar.  
Das Lipid Cholesterin ist ein essenzieller Bestandteil von Plasmamembranen. Es 
erhöht deren Stabilität und wirkt beim Ein- und Austransport wichtiger Signalstoffe 
mit. Des Weiteren stellt Cholesterin die Vorstufe der Gallensäuren und 
Steroidhormone dar (Voet DJ und Voet JC 2001). 
Cholesterin ist wasserunlöslich. Über 95 % des gesamten Cholesterins befinden 
sich daher intrazellulär. Für den Transport sind sogenannte Lipoproteine 
zuständig. Nach der Aufnahme über den Darm wird Cholesterin zusammen mit 
Triglyzeriden von Chylomikronen aufgenommen und von dort ins Gewebe 
transportiert. Die Transportvesikel, das heißt die Lipoproteine, werden nach ihrer 
Dichte in very low density Lipoproteine (VLDL), low density Liporpoteine (LDL) und 
high density Lipoproteine (HDL) unterteilt. LDL und VLDL transportieren 
Cholesterin von der Leber ins Gewebe (Yamamoto A 1998). HDL nimmt hingegen 
überschüssiges Cholesterin aus den peripheren Geweben auf und transportiert es 
zur Leber zurück (von Eckardstein A 2008). 
Die einzelnen Lipoproteine haben unterschiedlichen Einfluss auf die Entstehung 
einer koronaren Herzkrankheit. 
Niedriges HDL ist laut PROCAM-Studie ein unabhängiger Risikofaktor für eine 
kardiovaskuläre Erkrankung (Assmann G und Schulte H 1992). Dies untermauert 
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die Ergebnisse der Framingham-Study (Gordon T et al. 1977). Nach Optimierung 
des HDL zeigte sich der größte Abfall des kardiovaskulären Risikos vor allem bei 
Patienten mit einem Hochrisikoprofil nach PROCAM Score (Assmann G et al. 
1996).  
Triglyceride stellten sich nicht als unabhängige kardiovaskuläre Risikofaktoren dar 
(Assmann G et al. 1996). Trotzdem zeigte sich, dass zusätzlich erhöhte 
Triglyceridspiegel bei Patienten mit einem hohen LDL/HDL-Verhältnis zu einer 
weiteren Zunahme des kardiovaskulären Risikos führen.  
LDL spielt eine wichtige Rolle bei der Entstehung von Plaques. Das im Blut 
zirkulierende Lipoprotein dringt in die Gefäßwände ein und wird durch Oxidation in 
ein aggressives Molekül umgewandelt, welches Entzündungsprozesse auslöst. 
Oxidatives LDL produziert Signale, die zur Aufnahme des LDL durch 
Makrophagen führen. HDL ist für den Abtransport des Cholesterins aus den 
Makrophagen zuständig. Nach der „Mainzer Hypothese“ führt ein Ungleichgewicht 
zwischen LDL und HDL oder eine Überlastung des Transportsystems für 
Cholesterin zu einer Atherosklerose durch Induktion einer chronischen 
Entzündung (Bhakdi S 2002). 
1.4.2 Risikofaktor Diabetes mellitus Typ 2 
In Europa gibt es schätzungsweise knapp 50 Millionen Diabetiker, weltweit sind 
derzeit etwa 246 Millionen Menschen betroffen (www.diabetes-deutschland.de). In 
Deutschland sind etwa 5 - 8 % der Bevölkerung an Diabetes mellitus Typ 2 
erkrankt, die Dunkelziffer ist wahrscheinlich hoch. 
In Abhängigkeit vom Lebensalter nimmt die Prävalenz des Diabetes mellitus bei 
älteren Menschen deutlich zu. Im Alter zwischen 40 und 59 Jahren leiden 
zwischen 4 - 10 % der Männer und Frauen an dieser Erkrankung, bei Menschen 
ab 60 Jahren sind es zwischen 18 - 28 % (Hauner H 2010). 
Morbidität und Mortalität bei Typ 2-Diabetikern sind im Vergleich zu nicht 
diabetischen Patienten um das 2 bis 4-fache erhöht (Jacob S und Leschke M 
2005). 
Beim Diabetiker zeigte sich entgegen dem allgemeinen Trend während der letzten 
Jahrzehnte keine deutliche Verminderung von Morbidität und Mortalität der 
koronaren Herzkrankheit und deren Folgen wie Myokardinfarkt und 
Herzinsuffizienz (Brändle M und Lehmann R 2001). 
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Das erhöhte kardiovaskuläre Risiko beim Typ-2-Diabetiker ist multifaktoriell 
bedingt. Zwei wesentliche glykometabolische Mechanismen sind dabei 
entscheidend: die gestörte Insulinsekretion und die verminderte Insulinsensitivität. 
Die Insulinresistenz resultiert aus genetischen sowie vor allem aus veränderten 
Lebensstilfaktoren, wie geringer körperlicher Aktivität, Fehlernährung und 
Übergewicht. Die Insulinresistenz ist aber auch mit anderen kardiovaskulären 
Risikofaktoren assoziiert, wie arterielle Hypertonie, Dyslipoproteinämie, 
proinflammatorischer Status, endotheliale Dysfunktion und Hyperkoagulabilität 
(Berry C et al. 2007). Die endotheliale Dysfunktion findet sich bereits bei 
normoglykämischen Personen mit Insulinresistenz und zeigt eine klare Assoziation 
zur Insulinsensitivität (Balletshofer BM et al. 2000). Eine Hyperglykämie induziert 
des Weiteren eine Hyperkoagulabilität, eine verstärkte Thrombozytenaggregation 
und damit eine erhöhte koronare Thrombusformation (Leschke M und Jacob S 
2007). 
Beim Diabetes mellitus wurde zudem eine erhöhte Neigung zur Plaqueruptur 
beobachtet (Leschke M und Jacob S 2007). Bei erhöhter Insulinresistenz kann 
Insulin seine Wirkung an Zielgeweben wir Skelettmuskulatur, Fettgewebe und 
Leber nicht ausreichend entfalten. Die Folge ist ein Anstieg der freien Fettsäuren 
und des Blutzuckers. Bereits kurzzeitige hyperglykämische Phasen führen durch 
nicht enzymatische Glukosekonjugation mit lysinhaltigen Proteinen zur Bildung 
von Kondensaten hohen Molekulargewichts, den „advances glycosylation end 
products“ – AGEs (Libby P und Plutzky J 2002). Diese werden bei Diabetikern 
vermehrt in atherosklerotische Plaques gefunden. Sie triggern eine anhaltende 
Aktivierung inflammatorischer Funktionen der Endothelzellen, glatten Muskelzellen 
und Makrophagen und bewirken die Bildung von oxidiertem LDL (Moreno PR et al. 
2000). 
Die koronare Herzkrankheit beim Diabetiker zeigt Besonderheiten gegenüber der 
nicht diabetischen Bevölkerung, wie zum Beispiel das diffuse Verteilungsmuster 
mit Einschluss der peripheren Koronargefäße als auch eine häufige 
Hauptstammmanifestation. In Fall-Kontroll-Studien (Ledru F et al. 2001; Natali A et 
al. 2000) wiesen Diabetiker häufiger eine schwere Form der Koronarsklerose mit 
ausgeprägter Kalzifizierung, eine koronare Mehrgefäßerkrankung, eine höhere 
koronare Verschlussrate, eine verminderte Kollateralbildung sowie eine 
linksventrikuläre Dilatation auf. Zudem zeigt sich eine erhöhte 
Restenosierungsgefahr (Berry C et al. 2007 part I und part II). 
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1.4.3 Risikofaktor arterieller Hypertonus 
Mit Blutdruck wird der Druck in einem bestimmten Abschnitt des 
Herzkreislaufsystems bezeichnet. Der arterielle Blutdruck ist der Druck in den 
großen Arterien. Er lässt sich durch drei Werte charakterisieren: den systolischen 
und den diastolischen Blutdruck sowie den arteriellen Mitteldruck. Der systolische 
Blutdruck ist der maximale Wert in der Herzauswurfphase, er wird durch die 
Auswurfleistung des Herzens erzeugt. Der diastolische Blutdruck wird durch den 
minimalen Wert in der Herzfüllungsphase beschrieben, er stellt den Dauerdruck im 
arteriellen System dar und ist vom Blutvolumen und der Windkesselfunktion der 
Gefäße abhängig. Der Mitteldruck wird durch die Elastizität und Größe der Gefäße 
beeinflusst (O`Rourke M 1990; Dart AM und Kingwell BA 2001). Ein arterieller 
Hypertonus besteht nach Definition der WHO bei einem systolischen Blutdruck 
höher als 140 mmHg oder einem diastolischen Blutdruck größer als 90 mmHg. 
Erhöhter arterieller Mitteldruck und systolischer Blutdruck sind entscheidende 
Parameter in der Entwicklung einer koronaren Herzkrankheit. 
In der PROCAM-Studie stellten sich beide als gleichwertig aussagekräftige 
Risikofaktoren bei mittelalten Männern dar. Ebenso zeigte sich unter anderem in 
der Framingham-Study der arterielle Mitteldruck neben dem systolischen 
Blutdruck als aussagekräftigster Faktor, vor allem bei älteren Patienten (Franklin 
SS et al. 2001; Psaty BM et al. 2001). 
Sowohl in der Framingham-Study als auch in der PROCAM-Studie zeigt sich eine 
Verschiebung der Relevanz der unterschiedlichen Blutdruckparameter im Laufe 
des Alters. So zeigte sich der diastolische Blutdruck in der PROCAM-Studie wenig 
aussagekräftig zur Prognoseabschätzung (Assmann G et al. 2005). In der 
Framingham-Study stellte der diastolische Blutdruck allerdings den stärksten 
Risikofaktor bei eher jungen Patienten dar, während bei Patienten, die älter als 60 
Jahre waren der diastolische Blutdruck in eher negativem Verhältnis zum 
kardiovaskulären Risiko stand (Franklin SS et al. 2001). Eine mögliche Ursache 
für diese Verschiebung könnte in der Elastizität der Gefäße und damit in der 




1.4.4 Risikofaktor Adipositas 
Adipositas stellt neben Hypertonie und Dyslipoproteinämie einen weiteren 
Risikofaktor zur Entwicklung einer koronaren Herzerkrankung dar. Bereits 
moderates Übergewicht geht mit einem erhöhten Risiko einher. Insbesondere die 
Körperfettverteilung ist dafür entscheidend. Das Maß der Adipositas ist der Body-
Mass-Index, kurz BMI [kg/m2]. Nach der WHO werden eine Präadipositas sowie 
drei Schweregrade unterschieden. Bei einem BMI von 25 bis 29,9 liegt eine 
Präadipositas vor, von 30 bis 34,9 eine Adipositas Grad 1, von 35 bis 39,9 eine 
Adipositas Grad 2 und ab einem Body-Mass-Index von 40 spricht man von einem 
Schweregrad 3.  
Die Nurses-health-Study konnte zeigen, dass Frauen mit einem BMI zwischen 23 
und 25 kg/m² ein um fast 50 % höheres KHK-Risiko als die Vergleichsgruppe mit 
einem BMI <21 kg/m² hatte (Manson JE et al. 1990; Willett WC et al. 1995). Auch 
bei Männern zwischen 40 und 75 Jahren ist ein BMI zwischen 25-29 kg/m² mit 
einem 72 % höheren KHK-Risiko assoziiert (Rimm EB et al. 1995). Ein 
wesentlicher Anteil an diesem Risiko wird einem erhöhten viszeralen Fettanteil 
zugesprochen. 
Das Geschlecht spielt vor allem für das Fettverteilungsmuster eine wichtige Rolle, 
da Östrogen und Testosteron die Verteilung beeinflussen und auf Adipozyten 
unterschiedlicher Lokalisation unterschiedlich wirken. Das viszerale Fettgewebe 
zeigt zum Beispiel vermehrt Androgenrezeptoren. Das subkutane Fett hingegen 
besitzt zumindest bei Männern vermehrt Östrogenrezeptoren (Blüher M und 
Paschke R 2003; Wajchberg BL 2000). Des Weiteren haben viszerale Adipozyten 
eine erhöhte Empfindlichkeit für katecholaminindizierte Lipolyse durch eine 
vermehrte Dichte von Beta-1- und Beta-2-Rezeptoren sowie den seltenen Beta-3-
Rezeptoren. Daraus resultiert eine erhöhte lipolytische Aktivität mit vermehrter 
Freisetzung von Fettsäuren (Hellmer J et al. 1992). 
Auch in der zellulären Zusammensetzung der Fettgewebe zeigen sich 
Unterschiede. Im viszeralen Fett finden sich bei Patienten mit starker Adipositas 
vermehrt Makrophagen (Harman-Boehm I et al. 2007). 
Fettgewebe ist aber nicht nur Zielorgan von Mediatoren, sondern kann selbst als 
stoffwechselaktives Organ angesehen werden. So wird unter anderem eine 
Vielzahl bioaktiver Peptide (Adipokine) sezerniert, die sowohl lokal als auch 
systemisch wirken. Zu den Sekretionsprodukten gehören: Leptin, Adiponektin, 
Interleukin-6, IL-8, IL-10, Angiotensinogen, Prostaglandin E, MCP-1 (monocyte 
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chemoattractant protein), PAI-1 (plasminogen activator inhibitor), Resistin, Visfatin, 
Vaspin sowie Endocannabinoide (Arner P et al. 1990; Fain JN et al. 2004; Frayn 
KN 2000; Kadowaki T et al. 2006; Montague CT und O´Rahilly S 2000; 
Wajchenberg BL 2000). In viszeralem Fett werden vor allem IL-6, PAI-1 und TNF-
alpha produziert (Blüher M und Paschke R 2003; Fain JN et al. 2004; Kadowaki T 
et al. 2006; Wajchenberg BL 2000), die atherogen wirken. IL-6 erhöht die CRP-
Spiegel und führt zudem bei dauerhafter Erhöhung zur Zunahme der 
Insulinresistenz. TNF-alpha scheint ebenfalls entscheidend für die Ausprägung 
einer Insulinresistenz zu sein (Halle M et al. 1999; Halle M et al. 1998; Spiegelman 
BM und Hotamisligil GS 1993). Viszerales Fett führt also unter anderem durch 
eine verstärkte Freisetzung von freien Fettsäuren und die Sekretion einer 
besonders atherogenen Adipokinprofils zum erhöhten kardiovaskulären Risiko 
(Klöting N et al. 2007). 
1.5 Pathogenese der akuten Koronarsyndrome 
Das akute Koronarsyndrom entsteht durch ein Missverhältnis aus Sauerstoff-
versorgung und myokardialem Sauerstoffbedarf. Dies kann durch einen erhöhten 
Sauerstoffbedarf oder eine verminderte Durchblutung hervorgerufen werden. Eine 
Minderdurchblutung entsteht im Falle eines ganz oder teilweise okkludierenden 
Thrombus auf einer vorbestehenden atherosklerotischen Plaque, durch 
dynamische Obstruktion der Koronargefäße (wie z. B. Koronarspasmen) oder 
durch eine hochgradige flusslimitierende Koronarstenose. Dieses Missverhältnis 
kann allerdings auch durch andere physiologische Situationen wie erhöhter 
Sauerstoffverbrauch im Rahmen einer Infektion, verminderten Sauerstoffgehalt 
durch eine Anämie und verminderte Durchblutung der Koronargefäße im Falle 
einer Hypotension hervorgerufen werden (Hölschermann H et al. 2006). 
Ein ST-Hebungsinfarkt wird durch einen Verschluss eines Herzkranzgefäßes 
hervorgerufen. Aber auch wiederholte Embolisationen thrombotischen Materials in 
periphere Koronarien können zu einem akuten Koronarsyndrom – einem Nicht-ST-
Hebungsinfarkt - führen (Hölschermann H et al. 2006). 
Das eigentliche Koronarsyndrom ist die klinisch akut lebensbedrohliche 




Nach der „Task Force for the Redefinition of Myocardial Infarction“ werden 
folgende Infarktgruppen unterschieden (Thygesen K et al. 2007; Christ G 2008): 
 Typ 1: Spontaner Myokardinfarkt aufgrund eines primären Ereignisses wie 
Plaqueruptur, Erosion, Fissur oder Dissektion 
 Typ 2: Sekundärer Myokardinfarkt, der durch eine Ischämie aufgrund eines 
Missverhältnisses zwischen Sauerstoffangebot und Sauerstoffverbrauch 
wie z. B. Anämie, Arrhythmien, Hypertonie (Hypotonien), Koronarspasmus 
und Koronarembolie verursacht wird 
 Typ 3: plötzlicher unerwarteter Herztod 
 Typ 4a: Myokardinfarkt assoziiert mit PCI 
 Typ 4b: Myokardinfarkt assoziiert mit Stentthrombose 
 Typ 5: Myokardinfarkt assoziiert mit CABG 
In den meisten Fällen entsteht das akute Koronarsyndrom durch Thrombosierung 
eines atherosklerotisch veränderten Koronargefäßes (Hölschermann H et al. 
2006). Die Atherosklerose ist eine chronisch fortschreitende Degeneration der 
Arterien mit progressiven Veränderungen der Gefäßwand. Es kommt zur 
Verhärtung und Verdickung der Gefäße. Das hat eine verminderte Elastizität der 
Gefäße aber auch deren Stenosierung zur Folge. 
Bezüglich der Atherogenese ist mittlerweile gesichert, dass Störungen der 
Wechselwirkungen zwischen dem Endothel und den Blutzellen, wie Leukozyten 
und Thrombozyten, bei der Entstehung von Plaques beteiligt sind. Risikofaktoren 
wie Hypertonus, Rauchen und Diabetes beeinträchtigen die Funktion des 
Endothels und führen damit zu einer endothelialen Dysfunktion, die die 





Abbildung 3: Aufbau des Endothels (Welsch U 1997) 
Die Gefäßwand ist von innen nach außen wie folgt aufgebaut: Gefäßendothel 
(Tunica intima), Membrana elastica interna, Muskelschicht mit elastischen Fasern 
(Tunica media), Membrana elastica externa und Tunica adventitia. Dies ist in der 
Abbildung 3 dargestellt. 
Im gesunden Zustand bildet das Endothel eine nichtthrombogene Oberfläche für 
die zirkulierenden Blutzellen, d. h. es verhindert die Adhäsion und Aggregation von 
Leukozyten und Thrombozyten. Schon kleinste physikalische Unterbrechungen 
der Oberfläche können zu einer Zerstörung dieser Homöostase führen (Gimbrone 
MA und Topper JN 1999; Pinkney JH et al. 1997). 
Das Endothel fungiert des Weiteren als selektive permeable Barriere. Diese 
Barrierefunktion kann im Rahmen von Entzünden gestört sein. Der beschleunigte 
Transport von Lipoproteinen trägt zur Entstehung atherosklerotischer Läsionen 
bei. 
Das Endothel kann durch Expression von Rezeptoren für zum Beispiel Zytokine 
(IL-1alpha, IL-1beta; IFN, TGF), Wachstumsfaktoren, Insulin, weitere Hormone 
(FGF, VEGF) und Toxine Signale erkennen. Ebenso kann es aber auch über die 




So ist das Endothel beispielsweise in der Lage auf ein lokales Trauma durch die 
kontrollierte Expression prothrombotischer Faktoren zu reagieren. Dies wird als 
„response to injury“ Reaktion verstanden (Ross R und Glomset JA 1976 part 1 
and 2). 
Danach kommt es durch verschiedene Ursachen zur Verletzung der 
Endothelzellschicht der Tunica intima. Ursachen können Traumata, mechanische 
und biomechanische Schädigungen, aber auch Schädigungen durch Viren, 
bakterielle Toxine, Antigen-Antikörper-Reaktionen oder Risikofaktoren wie 
Hypercholesterinämie, Hochdruck, Rauchen und Diabetes sein. Durch Denudation 
oder Ulzeration kommt es zu einer chronischen Endothelschädigung mit 
zytokininduzierter Proliferation und Einwanderung von glatten Muskelzellen aus 
der Tunica media in die Tunica intima. Zudem kommt es zur Bildung von 
Schaumzellen durch Fetteinlagerung. Diese Veränderungen führten zur Bildung 
von Plaques. 
Mittlerweile hat sich gezeigt, dass nicht zwingend eine morphologisch erkennbare 
Läsion des Endothels vorliegen muss, sondern dass auch die erhaltene Funktion 
des Endothels von entscheidender Bedeutung ist. Entsprechen wurde der Begriff 
„endotheliale Dysfunktion“ vorgeschlagen (Gimbrone MA 1986; Simionescu N und 
Simionescu M 1992). Charakteristisch für die endotheliale Dysfunktion sind zum 
einen eine veränderte Vasoreaktivität mit Verminderung der endothelabhängigen 
Relaxation und zum anderen eine erhöhte Permeabilität der Gefäßwand für 
Plasmaproteine. Des Weiteren kommt es zu einer selektiven Hyperadhäsivität für 
Leukozyten und thrombotische Komplikationen (Rösen P 2002). Die veränderte 
Vasoreaktivität im Sinne einer endothelialen Dysfunktion wurde 1986 als 
segmentale Vasokonstriktion nach Acetylcholingabe an menschliche 
Koronararterien beschrieben (Ludmer PL et al. 1986). 
Die endothelabhängige Relaxation ist allerdings nicht nur bei fortgeschrittener 
Atherosklerose verschlechtert, sondern ist bereits in angiografisch nicht auffälligen 
Arterien von Risikopatienten mit Hypertension, Hypercholesterinämie und 
Diabetes beeinträchtigt (Meredith IA et al. 1993; Nabel EG et al. 1990; Taylor AA 
2001; Bell DS 2000). 
Eine weitere Manifestation der endothelialen Dysfunktion ist die Zunahme der 
Durchlässigkeit der Intima für Plasmaproteine, besonders Lipoproteine. Dies führt 
zur Akkumulation von LDL an der Gefäßwand, wo es zur Bildung von 
Fettablagerungen, sogenannten „fatty streaks“ kommt (Gimbrone A und Topper 
JN 1999; Ross P und Glomset JA 1976; Steinberg D 1995). Durch die 
16 
 
Akkumulation der LDL kommt es zur verlängerten Speicherung dieser 
Lipoproteine in der arteriellen Intima. Dies ermöglicht die oxidative Modifikation 
dieser Partikel, was wiederum zu einer zusätzlichen Aktivierung von Endothel- und 
anderen Gefäßzellen führt. Nach Speicherung und Oxidation werden die LDL-
Partikel von Makrophagen resorbiert. Diese wandeln sich dadurch in 
Schaumzellen um. 
Schaumzellen vermitteln über Wachstumsfaktoren und Zytokine 
proinflammatorische Wirkungen, die die weitere Entstehung von 
atherosklerotische Läsionen begünstigen (Ross P und Glomset JA 1976; 
Steinberg D 1995; Keaney JF Jr 2000). 
An Stellen, wo nachfolgend Schaumzellen entstehen, kommt es zu einer 
verstärkten Adhäsion von mononukleären Leukozyten und Thrombozyten am 
Endothel. Dies wird zum einen über aktivierte Leukozyten vermittelt. Zum anderen 
werden auf aktiviertem Endothel Adhäsionsmoleküle exprimiert (VCAM-1, ICAM-1, 
PECAM-1) (Libby P und Simon DI 2001; Luscinskas FW und Gimbrone MA 1996). 
Neben den genannten Prozessen spielt auch die Bildung von reaktiven 
Sauerstoffradikalen bei der Entstehung der endothelialen Dysfunktion eine Rolle. 
Das Endothel synthetisiert auch im gesunden Zustand reaktive 
Sauerstoffmoleküle, wie Superoxidanionen, Hydroxylradikale und Peroxide. Durch 
antioxidative Mechanismen werden diese bis zu einem gewissen Grad 
neutralisiert. Ist die antioxidative Kapazität überschritten, schädigen diese 
reaktiven Sauerstoffmoleküle nicht nur zelluläre Membranen, sondern verändern 
auch die Struktur und Funktion von Makromolekülen (Proteine, DNA) und führen 
zur Aktivierung proinflammatorischer Mechanismen. 
Durch Aktivierung von Transkriptionsfaktoren wird die Bildung von 
Adhäsionsproteinen und proinflammatorischen Zytokinen verstärkt (Sen CK und 
Packer L 1996; Rösen P 2000; Rösen P et al. 2001). 
Alle Prozesse zusammen führen zur Bildung von atherosklerotischen Plaques aus 
den Schaumzellen, das heißt umgewandelten Makrophagen. Die Schaumzellen 
rufen eine Entzündungsreaktion hervor, die sich auf die Intima und Media 
ausbreitet. Es folgt ein Gewebeumbau mit Bildung von arteriosklerotischen 
Plaques. Diese bestehen aus einem bindegewebigen Äußeren aus 
Bindegewebsfaser, Glykoproteinen und glatten, aus der Media einsprossenden 
Muskelzellen. Im Zentrum liegt ein Lipidkern, d. h. eine Ansammlung aus 
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Cholesterol und anderen Lipiden (Till U 1999). Dieser entsteht aus den 
abgestorbenen Schaumzellen, die viel oxidiertes LDL enthalten. 
Frühe Veränderungen der Koronararterien lassen sich histologisch in 
unterschiedliche Grade einteilen. In einer Untersuchung von Nakashima wurden 
vier Stufen unterteilt: Eine diffuse intimale Verdickung wurde als Grad 0 
bezeichnet, Grad 1 und 2 bilden die PIT (pathologic intimal thickening), als Grad 3 
wurden fatty streaks bezeichnet. PIT zeichnen sich durch eine extrazelluläre 
Lipidanreicherung in der äußeren Intimaschicht mit Einwanderung von 
Makrophagen aus. Bei den fatty streaks zeigten sich Biglykane und Dekorin in den 
äußeren Bereichen der Intima, während sich Schaumzellen in der inneren Schicht 
nahe dem Lumen fanden (Nakashima Y et al. 2007; Kolodgi FD et al. 2007). 
Virmani unterscheidet nur drei Grade: intimal thickening, fatty streak und pahologic 
intimal thickening, was dem Präatherom entspricht (Virmani R et al. 2000). 
Fatty streaks ließen sich bereits bei 50 Prozent der Kinder bis zum ersten 
Lebensjahr nachweisen (Napoli C et al. 1997). Ein Fortschreiten der Erkrankung 
kann durch Vermeidung oder Behandlung von Risikofaktoren verhindert werden 
(Napoli C et al. 1999; Berenson GS et al. 1998). In einer Untersuchung der 
Herzkranzgefäße eines Transplantatherzens konnte die Rückbildung von 
Atheromen bei fehlenden Risikofaktoren beim Empfänger des Transplantates 
gezeigt werden (Tsutsui H und Tuzcu EM 2001). 
Im Falle des akuten Koronarsyndroms kommt es zur Erosion bzw. Ruptur einer 
atherosklerotischen Plaque, die zur Thrombozytenadhäsion und –aggregation mit 
Thrombusbildung in den Koronarien führt (Naghavi M et al. 2003). Nach Virmani 
lassen sich drei unterschiedliche Pathologien unterscheiden: 1. die Plaque-Ruptur, 
2. die Plaque-Erosion und 3. die Noduläre Verkalkung (Virmani R et al. 2006). 
Erosionen bedingen 30 - 35 % der Fälle aller plötzlichen Herztode. Diese treten 
vor allem bei Frauen, Diabetikern, Hypertonikern und Patienten mit 
Hypertriglyceridämie auf (Hölschermann H et al. 2006). Eine Erosion stellt einen 
akuten Thrombus in direkten Kontakt mit der Intima dar, in einem Bereich mit 
fehlendem Endothel (Virmani R et al. 2006). Es wird vermutet, dass auch 
Koronaspasmen an der Entstehung von Erosionen beteiligt sind. Die Plaques bei 
der Erosion zeigen einen intraluminalen Thrombus mit einer darunterliegenden 
Schicht, die reich ist an Proteoglykanen und glatten Muskelzellen mit wenig 
Inflammation. Es zeigen sich wenige oder gar keine Makrophagen oder 
Lymphozyten. Selten liegt ein nekrotischer Kern vor. Falls er vorhanden ist, zeigt 
er allerdings keinen Kontakt zum Lumen, bedingt durch eine dicke fibröse 
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Deckplatte. Erosionen entstehen auf dem Boden einer pathologisch verdickten 
Intima oder einer Fibroatherom-Plaque (Virmani R et al. 2006; Kolodgie FD et al. 
2004). Plaque-Erosionen neigen häufiger zu Embolien als Rupturen (74 % vs 
40 %) (Virmani R et al. 2006). Risikofaktoren für eine Plaque-Erosion sind Nikotin 
und weibliches Geschlecht. Im Durchschnitt sind die Patienten mit einer Erosion 
jünger als Patienten, die eine Plaqueruptur erleiden (Virmani R et al. 2006). 
In der Hauptzahl der Fälle einer Thrombosierung, d. h. bei 55 - 60 %, zeigt sich 
eine Plaqueruptur. Die zugrunde liegende Läsion besteht aus einem nekrotischen 
Kern und einer dünnen Deckplatte. Im Vergleich zur Erosion zeigen sich bei den 
rupturierten Plaques vermehrt spaltförmige Cholesterin-Lücken im Kern, mehr 
vasa vasorum und mehr hämosiderinbeladene Makrophagen (Virmani R et al. 
2006; Kolodgie FD et al. 2004). Durch chronische und akut entzündliche 
Gefäßprozesse kommt es zu einem Abbau der Kollagenfibrillen und anderen 
Komponenten der extrazellulären Matrix, was eine Ausdünnung der Deckplatte zur 
Folge hat (Galis ZS et al. 1994; Henney AM et al. 1991; Sukhova GK et al. 1999).  
Die glatten Muskelzellen werden an der Produktion von Kollagen gehindert und 
zur Apoptose geführt (Amento EP et al. 1991; Geng YJ et al. 1997). Durch die 
Inflammation besteht zudem ein prokoagulatorisches Milieu des Endothels. Durch 
Expression von Tissue-Faktor und PAI-I kommt es zu einer Störung der Balance 
zwischen thrombogenen und fibrinolytischen Eigenschaften (Libby P und Theroux 
P 2005; Libby P 2002; Ray KK und Cannon CP 2004). Durch die Plaqueruptur 
kommt es zum Kontakt von Blut mit stark thrombogenen Substanzen der 
Gefäßwand und des nekrotischen Kerns der Plaque (Lipide, Kollagen, Tissue-
Faktor, Fibronektin und von-Willebrand-Faktor). Es kommt zur Aktivierung von 
Faktor VIIa, Faktor Xa und Thrombin, was zur Fibrinbildung und 
Thrombozytenaggregation führt. Durch die Aggregation und Adhäsion der 
Thrombozyten werden weitere vasokonstriktive Substanzen (wie Thrombaxan A2, 
Serotonin und PAF) freigesetzt, die eine zusätzliche Engstellung der Gefäße 
hervorrufen (Viles-Gonzales JF et al. 2004). Das Ausmaß der lokalen 
Thrombusbildung hat unmittelbaren Einfluss auf den klinischen Verlauf und die 
Prognose der Patienten. Entscheidend sind ebenso die Lokalisation (je proximaler, 
desto ausgedehnter) sowie der anatomische Versorgungstyp und die Existenz von 
Kollateralen (Hölschermann H et al. 2006). 
Studien zeigen, dass eine Plaque-Progression durch abgeheilte, möglicherweise 
„stumme“ Rupturen bedingt sein kann. Es stellen sich morphologisch Brüche in 
der Fibrin-Kappe dar, die aus einer Reparaturschicht aus Proteoglykanen, glatten 
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Muskelzellen und Kollagen-Typ III bedeckt sind. Mit der Häufigkeit der verheilten 
Plaquerupturen steigt die Gefäßstenosierung (Kolodgie FD et al. 2004). 
Als Vorstufe der rupturierten Plaques werden die TCFA (thin cap atheroma) 
gesehen. Hier liegen wenig glatte Muskelzellen in der fibrösen Deckplatte vor. Im 
Vergleich zur rupturierten Plaque zeigen sie einen kleineren nekrotischen Kern, 
weniger infiltrierte Makrophagen und weniger Kalzifizierungen (Virmani R et al. 
2006; Kolodgie FD et al. 2004). Risikofaktoren für die Entstehung von TCFA sind 
hohe Triglyceride, eine hohe Triglycerid/HDL-Ratio, ein hohes hs-CRP. Zudem 
sind Frauen ab dem 50. Lebensjahr häufiger betroffen. 
Mit 2 – 7 % sind die „calcified nodules“ die seltenste Ursache für eine 
Thrombosierung. Sie bestehen aus einer kalzifizierten Platte mit umgebender 
fibröser Deckplatte. Der Verkalkungsherd ist eruptiv und führt durch eine 
Zerstörung der Deckplatte zur Thrombosierung des Gefäßes. Am häufigsten sind 
hiervon ältere Männer betroffen (Virmani R et al. 2006; Kolodgie FD et al. 2004). 
1.6 Diagnostik 
1.6.1 Nichtinvasive Diagnostik 
Wichtig ist die genaue Anamnese, die die Evaluation von Risikofaktoren beinhaltet 
sowie die körperliche Untersuchung. Neben der Diagnosesicherung können so 
auch Differenzialdiagnosen ausgeschlossen werden. 
Das Leitsymptom des akuten Koronarsyndroms ist der akute Thoraxschmerz, der 
allerdings eine niedrige Spezifität aufweist. 
Die Angina kann sich erstmals oder als eine Akzeleration einer bisherigen stabilen 
Symptomatik als instabile Angina pectoris äußern. Bei Diabetikern, sehr jungen 
Patienten unter 40 Jahre, älteren Patienten über 75 Jahre und Frauen kann es 
auch zu atypischen Beschwerden bis hin zum „stummen“ Infarkt kommen. 
Charakteristisch sind allerdings länger als 20 min bestehende Ruheschmerzen, 
die eine Besserung nach Gabe von Nitraten zeigen (Hamm CW et al. 2004). 
1.6.1.1 Ruhe-EKG 
Das EKG mit den zwölf Standardableitungen dient zur Abgrenzung des STEMI 
von anderen Formen des akuten Koronarsyndroms. Das Ausmaß der ST-
Streckenhebungen und die Anzahl der betroffenen Ableitungen korrelieren mit der 
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Größe der vom Untergang bedrohten Muskelmasse. Das neue Auftreten eines 
Schenkelblocks ist prognostisch ungünstig (Hamm CW et al. 2004). 
Die Kriterien zur Reperfusionstherapie sind (nach Hamm CW et al. 2004): 
 ST-Streckenhebung von > 0,1 mV in mindestens zwei 
zusammenhängenden Extremitätenableitungen oder 
 > 0,2 mV in mindestens zwei zusammenhängenden Brustwandableitungen, 
oder 
 Linksschenkelblock mit infarkttypischer Symptomatik 
Ein ST-Hebungsinfarkt liegt vor, wenn bei mindestens 10-20 min Symptomatik 
oben genannte Kriterien nachweisbar sind. Um die Entscheidung zur Einleitung 
einer Reperfusionstherapie zu fällen, müssen die Laborergebnisse nicht 
abgewartet werden (Silber S et al. 2010; Van de Werf F et al. 2008). 
1.6.1.2 Biomarker 
In der Evaluierung der Patienten mit Nicht-ST-Hebungsinfarkt sind die 
biochemischen Marker heute unverzichtbar. Es stehen Marker der Zellnekrose für 
die Akutphase sowie Marker der Inflammation für die langfristige 
Prognosebeurteilung zur Verfügung. Marker für die Zellnekrose sind die 
Kreatininkinase und das nur im Myokard vorkommende Isoenzym CK-MB. 
Troponin T und Troponin I sind jedoch hinsichtlich Sensitivität und Spezifität 
überlegen (Heeschen C et al. 1999; Savonitto S et al. 2002). Die 
Troponinbestimmung hat die höchste prognostische Aussagekraft für das 
Infarktrisiko im 30-Tage-Verlauf. 
1.6.1.3 Echokardiografie 
Der Ultraschall stellt ebenfalls eine nichtinvasive Form der Diagnostik dar. Die 
Echokardiografie kann zusätzliche Informationen über Wandbewegungsstörungen, 
Ejektionsfraktion und Vitien liefern. Bei Patienten mit Herzinsuffizienz, früheren 
Herzinfarkten, Kardiomyopathie und Linksherzhypertrophie erbringt die 
Echokardiografie wichtige Hinweise (Erbel R et al. 1997). 
Bei Patienten mit Linksschenkelblock oder linksventrikulärer Hypertrophie im EKG 
kann die Echokardiografie bei der Diagnostik des akuten Myokardinfarktes 
weiterhelfen (Erbel R et al. 1997). 
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1.6.2 Invasive Diagnostik 
1.6.2.1 Koronarangiografie 
Neben allen Möglichkeiten der nichtinvasiven Diagnostik stellt die 
Herzkatheteruntersuchung den Goldstandard in der Diagnostik und 
Schweregradbeurteilung der koronaren Herzkrankheit dar. Sie ermöglicht die 
Darstellung von Stenosen bereits ab 40-prozentiger Verengung. Sones und Shirey 
war es erstmals 1960 möglich gewesen, die KHK in vivo zu diagnostizieren 
(Sones M und Shirey E 1962). Die angiografischen Befunde bilden die Basis für 
die Indikation zur perkutanen oder operativen Revaskularisierung und erlauben die 
Beurteilung des weiteren Risikos. 
Für 2003 wurden in Deutschland 652.781 (im Vorjahr waren es 641.973; +1,68 %) 
diagnostische Herzkatheteruntersuchungen und 221.867 (Vorjahr: n = 208.178; 
+ 6,58 %) Koronarinterventionen gemeldet. Das heißt, es wurden in der 
Bundesrepublik pro 100.000 Einwohner durchschnittlich 791 diagnostische 
Herzkatheter und 269 Koronarinterventionen durchgeführt. Bezogen auf die 
Wohnbevölkerung bestehen zwischen den Bundesländern deutliche Unterschiede 
in der Leistungsdichte. Auch besteht eine auffällige regionale Variation bei der 
Interventionsquote (van Buuren F et al. 2005). 
1.7 Therapie 
Bis 1959 war zur Behandlung der koronaren Herzkrankheit und des akuten 
Myokardinfarktes nur die konservative Therapie mit eingeschränkten 
Behandlungserfolgen möglich. Durch Entwicklung der selektiven 
Koronarangiografie durch Mason Sones 1959 und der 1977 von Andreas Grüntzig 
eingeführten transluminalen Angioplastie steht zur Behandlung des akuten 
Koronarsyndroms eine weitere Behandlungsoption zur Verfügung. Der Ablauf der 




   
Abbildung 4: Reperfusionsstrategie bei Patienten mit STEMI (nach van de Werf F et al. 
2008; modifiziert nach Silber S et al. 2010) 
1.7.1 Perkutane Koronarangioplastie 
Bevor eine Revaskularisation mittels Ballondilatation oder Stent-Implantation 
möglich ist, sollte die Diagnose invasiv gesichert werden. In mehr als 90 Prozent 
der Fälle beim akuten Hebungsinfarkt ist dabei ein thrombotisch verschlossenes 
Koronargefäß nachweisbar (DeWood MA et al. 1980). Anschließend kann eine 
Ballondilatation mit ggf. Stent-Implantation durchgeführt werden (Antoniucci D et 
al. 1998; Rodriguez A et al. 1998; Schörnig A et al. 2000; Stone GW et al. 2002). 
Dadurch kann in der Regel die Stenose beseitigt und der Blutfluss 
wiederhergestellt werden. Das Ausmaß dieses Blutflusses wird nach der 
„Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI)“ Studien - Graduierung in vier Stufen 
(TIMI 0-3) eingeteilt (TIMI Study Group 1985). Die Ballondilatation kann ohne eine 
vorherige Lyse stattfinden oder aber mit einer Lysetherapie kombiniert werden 
bzw. stattfinden, wenn die Lysetherapie nicht effektiv genug war. 
Ca. 58,6 % aller 221.867 Koronarinterventionen, die 2003 in Deutschland 
durchgeführt wurden, erfolgten als ad hoc Eingriffe. In 11,6 % wurden 




Bei 80 % aller Koronarinterventionen wurde eine adjuvante Stent-Implantation 
vorgenommen (Vorjahr 78,2 %). Die Zahl der implantierten Stents mit 
Medikamentenbeschichtung (DE-Stents) hat eine besonders starke Steigerung 
(+ 317 % von n = 2.888 in 2002 auf n = 9.156 in 2003) erfahren. Demnach wurden 
DE-Stents bei 4,1 % der PTCA-Fälle verwandt (van Buuren F et al. 2005). 
Die Ergebnisse der FRISC II, der TACTICS-TIMI 18 und der RITA-3-Studie zeigen 
einheitlich, dass durch die invasive Behandlungsstrategie beim NSTEMI das 
Risiko für Tod und Myokardinfarkt signifikant gesenkt wird (Cannon CP et al. 2001; 
Fox KAA et al. 2002; FRISC II investigators 1999; Stone GW et al. 2002). 
Vor allem Risikogruppen profitieren dabei von der invasiven Strategie im Vergleich 
mit der konservativen Therapie (Cannon CP et al. 2001, Morrow AD et al. 2001). 
Patienten mit instabiler Angina ohne Risikomarker hingegen zeigten weniger 
Gewinn, sie sollten wie Patienten mit stabiler Angina behandelt werden. 
1.7.2 Medikamentöse Therapie 
Die medikamentöse Therapie des akuten Koronarsyndroms umfasst die 
antiischämische Behandlung sowie die gerinnungshemmende Therapie. Dafür 
stehen zahlreiche Medikamente zur Verfügung. 
Die antiischämische Therapie hat die Beschwerdefreiheit des Patienten zum Ziel. 
Nitrate und Molsidomin werden eher aufgrund klinischer Erfahrungen eingesetzt. 
Kontrollierte Studien, die eine Risikoreduktion durch die Einnahme von Nitraten 
zeigen, gibt es nicht (Curfman G et al. 1983; Kaplan K et al. 1983). Der 
routinemäßige Langzeiteinsatz von Nitraten oder Molsidomin beim STEMI zeigte 
keine signifikante Sterblichkeitsreduktion (ESPRIM Group 1994; GISSI-3 1994; 
ISIS-4 Collaborative Group 1995). 
Der individuelle Einsatz zur Behandlung der Angina pectoris und zur 
Blutdruckeinstellung in der Akutphase ist allerdings möglich. Des Weiteren werden 
Betablocker eingesetzt. Sie sind besonders geeignet bei Patienten mit 
Tachykardien oder erhöhten Blutdruckwerten. Ein AV-Block oder ein schweres 
Asthma bronchiale sind Kontraindikationen für den Gebrauch. Beim NSTEMI 
liegen nur kleinere Studien zum Nutzen der Betablocker zur Vermeidung des 
Fortschreitens zum ausgeprägten Myokardinfarkt vor (Parodi O et al. 1986; 
Schwartz PJ et al. 1999; Telford AM WC 1981; Theroux P et al. 1985). Nach den 
Ergebnissen einer Meta-Analyse von 28 Studien führt die intravenöse Beta-
Blocker Therapie beim STEMI zur Reduktion der Sterblichkeit nach Myokardinfarkt 
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(Yusuf S et al. 1993). Nach neueren Erkenntnissen wird die intravenöse Gabe 
nicht mehr empfohlen. Eine orale ß-Blockergabe sollte erfolgen, sobald der Patient 
stabil ist (Silber S et al. 2010; van de Werf F et al. 2008). Die Metaanalyse von 
Studien mit Calziumanatgonisten bei instabiler Angina pectoris hingegen zeigt 
keinen günstigen Effekt auf die Letalität und Rate der nicht-tödlichen 
Myokardinfarkte (Held PYS und Furberg CD 1989). Beim akuten Myokardinfarkt 
ohne ST-Hebung hingegen erwiesen sich Diltiazem und Verapamil als protektiv. 
Sie können damit eingesetzt werden, wenn Betablocker zum Beispiel aufgrund 
einer schweren pulmonalen Erkrankung kontraindiziert sind (Gibson RS et al. 
2000; Held PYS und Furberg CD 1989; Smith NL RG und Psaty PM 1998; 
Theroux P et al. 1985). 
ACE-Hemmer sollten alle Infarktpatienten bereits in den ersten Tagen erhalten, 
bei denen eine reduzierte linksventrikuläre Ejektionsfraktion nachgewiesen wurde 
oder es zur Ausbildung von Herzinsuffizienz-Zeichen kommt (Hamm CW et al. 
2004; Silber S et al. 2010; van de Werf F et al. 2008). Dies führt zu einer geringen, 
aber signifikanten Reduktion der 30-Tages-Sterblichkeit (Flather MD et al. 2000; 
GISSI-3 1994; ISIS-4 Group 1995; Zuanetti G et al. 1997). 
Zur gerinnungshemmenden Therapie werden Heparine, ASS, Clopidogrel und 
Glykoprotein-II b/III a-Antagonisten eingesetzt. ASS kann bei der instabilen Angina 
durch die Thrombozytenhemmung das kardiale Risiko auf etwa die Hälfte senken. 
„Aspirin“ gehört zur Standardtherapie (Boersma E et al. 1999; The RISC Group 
1990; Theroux P et al. 1993) und ist die Grundlage der antithrombotischen 
Therapie des akuten Koronarsyndroms. Das Thienopyridin Clopidogrel hemmt die 
durch ADP (Adenosindiphosphat) induzierte Thrombozytenaktivierung (Cadroy Y 
et al. 2000). Zur Dauertherapie wird eine Dosierung von 75 mg/Tag empfohlen. Im 
Akutfall kann der Wirkungseintritt durch eine höhere Dosierung beschleunigt 
werden (3 h nach 600 mg) (Hamm CW et al. 2004). Die Kombination von 
Clopidogrel und ASS ist auch wirksam zur Verhinderung einer Stentthrombose 
nach Stentimplantation (Leon M et al. 1998; Schörnig A et al. 1996). 
Auch bei Patienten mit instabiler Angina pectoris verbunden mit positiven 
Markerproteinen und ST-Streckensenkungen erwies sich die Kombinations-
therapie als überlegen (Yusuf S et al. 2001). 
Heparine sollten nach einer Metaanalyse kleinerer Studien bei instabiler Angina 
zusätzlich zu ASS gegeben werden, da darunter eine Reduktion des Risikos von 
Tod und Myokardinfarkt beobachtet wurde, die allerdings nicht statistisch 
signifikant war (Oler A et al. 1996). Für das niedermolekulare Heparin Enoxaparin 
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zeigen Studien beim Einsatz bei instabiler Angina pectoris eine Überlegenheit 
gegenüber dem Einsatz von unfraktioniertem Heparin (Antman EM et al. 2002; 
Antman EM et al. 1999 A und B; Cohen M et al. 1997; Eikelboom JW et al. 2000). 
Unfraktioniertes Heparin hemmt prinzipiell Faktor X a und Thrombin 
gleichermaßen, niedermolekulares Heparin vermehrt Faktor X a. Nachteilig für die 
routinemäßige Anwendung ist die bisher noch erschwerte Kontrollmöglichkeit bei 
Blutungen durch Messung von Antifaktor X a und die eingeschränkte Möglichkeit 
der Antagonisierung. 
Der Vorteil der niedermolekularen Heparine liegt vor allem in der einfachen 
Anwendbarkeit und der meist nicht nötigen Überwachung der Gerinnung. Bei 
Patienten mit einer schweren Niereninsuffizienz ist eine Dosisanpassung 
notwendig (Spinler SA et al. 2003). Nach den ESC-Leitlinien sollte bei Patienten, 
bei denen eine primäre PCI erfolgen soll, zusätzlich zu ASS (i. v. Gabe oder zum 
Kauen) und einer Bolusdosis eines Thienopyridinderivates Bivalirudin oder 
unfraktioniertes Heparin gegeben werden (Silber S et al. 2010; van de Werf F 
2008). Bei Einleitung einer Fibrinolyse sind dies vorzugsweise Enoxaparin oder 
Heparin (Silber S et al. 2010; van de Werf F 2008). Diese Antikoagulation sollte 
bis nach der PCI bzw. 24 – 48 Stunden nach der Fibrinolyse erfolgen (Silber S et 
al. 2010; van de Werf F 2008). 
Zur Thrombozytenaggregation kommen des Weiteren Glykoprotein-II b/III a-
Antagonisten zum Einsatz. Diese blockieren die Bindung von Fibrinogen an die 
Glykoprotein-IIb/IIIa- Rezeptoren und damit die Ausbildung von Fibrinogenbrücken 
zwischen Thrombozyten. Die prähospitale Gabe kann allerdings nach der 
neuesten Studienlage nicht empfohlen werden. Auch der routinemäßige Einsatz 
ist in Anbetracht neuer Studien fraglich (Silber S et al. 2010; van de Werf F et al. 
2008). 
Eine weitere medikamentöse Therapiemöglichkeit ist die Fibrinolyse beim akuten 
Hebungsinfarkt. Zum Einsatz kommen dabei die Fibrinolytika Streptokinase, 
Alteplase, Reteplase und Tenecteplase. Die Wirksamkeit der Fibrinolyse bei ST-
Streckenhebungsinfarkt ist bis zur zwölften Stunde nach Symptombeginn belegt 
und strikt zeitabhängig (Assessment of the Safety and Efficacy of a new 
Thrombolytic Investigators 1999; FTT Collaborative Group 1994; GISSI 1986; 
International Joint Efficacy Comparison of Thrombolytics 1995; ISIS-2 
Collaborative Group 1988; ISIS-3 Collaborative Group 1992; Neuhaus KL et al. 
1989; The GUSTO Investigators 1993). 
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In den ersten zwei bis vier Stunden nach Symptombeginn besteht ein 
exponentieller Wirksamkeitsverlust der Lysetherapie (Boersma E et al. 1996), 
danach fällt sie linear ab. Der Zeitgewinn durch eine prähospitale Lyse im 
Vergleich zur stationären Lyse beträgt zwischen 30 und 130 Minuten (Morrison LJ 
et al. 2000). Die prästationäre Fibrinolyse ist in den ersten drei Stunden nach 
Schmerzbeginn besonders wirksam und einer primären Katheterintervention 
bezüglich Reduktion der Letalität gleichwertig (Bonnefoy E et al. 2002; Steg PG et 
al. 2003; Widimsky P et al. 2003). Hauptrisiko der Fibrinolyse sind Blutungen, 
insbesondere intrakranielle Blutungen am ersten Tag (Berkowitz SD et al. 1997; 
FTT Collaborative Group 1994; Maggioni AP et al. 1992). Bei Patienten über 75 
Jahre (und einem Zeitintervall zwischen Schmerzbeginn und Fibrinolysebeginn 
von weniger als zwölf Stunden) ist das Nutzen-Risiko-Verhältnis für eine 
thrombolytische Therapie aufgrund der Datenlage umstritten (Berger AK et al. 
2000; Thiemann DR et al. 2000). Die Daten aus randomisierten Studien 
rechtfertigen die Fibrinolyse aber auch in dieser Altersgruppe (White H 2000). 
2 Ziel der Arbeit 
Ziel der Arbeit ist es, Kurzzeitüberleben und Langzeitüberleben nach invasiver und 
konservativer Therapie des akuten ST-Hebungsinfarktes zu ermitteln und die 
Effizienz einer Revaskularisation zu eruieren. Wichtige Risikofaktoren für einen 
kardialen Tod sollen hervorgehoben werden und zur Entwicklung einer 
Therapieempfehlung speziell für Patienten über 75 Jahre im Rahmen einer 
retrospektiven Studie an der Klinik für Innere Medizin der Universität Jena dienen. 
Da bei älteren Patienten mit einer längeren Hospitalisationszeit und erhöhten 
Kosten zu rechnen ist, sollen in einem gesonderten Teil dieser Arbeit besondere 
ökonomische Aspekte bei älteren Patienten mit einem akuten Koronarsyndrom 
dargestellt werden und in Abhängigkeit von der jeweiligen Therapiegruppe, das 
heißt konservative oder invasive Therapie, betrachtet werden. Die aus dieser 
Studie gewonnenen Erkenntnisse zur Wahl des therapeutischen Vorgehens sollen 





Die durchgeführte Studie basiert auf einer retrospektiven Analyse klinischer und 
anamnestischer Daten einer definierten Patientengruppe sowie der Evaluation der 
kardialen Ereignisse während eines definierten Nachbeobachtungszeitraumes. 
Untersucht wurden alle Patienten, die in den Jahren 2006 und 2007 mit der 
Diagnose eines akuten Koronarsyndroms in der Klinik für Innere Medizin 1 des 
Universitätsklinikums Jena behandelt wurden und zum Zeitpunkt der 
Diagnosestellung ein Mindestalter von 75 Jahren hatten. Nachfolgende Grafik 1 
zeigt das Prozedere bezüglich der Therapiewahl nach der Diagnosestellung. Für 
ein konservatives, das heißt, für ein medikamentöses Prozedere wurde sich 
entschieden, wenn die Symptome länger als 72 Stunden dauerten, eine reduzierte 
Lebenserwartung von unter einem Jahr bestand oder Kontraindikationen aufgrund 
weiterer Komorbiditäten und erhöhter Blutungsgefahr bestanden. Auf eine invasive 
Therapie wurde ebenso im Falle einer Ablehnung durch den Patienten oder der 
Bevollmächtigten verzichtet. Lag keine dieser Einschränkungen vor, erfolgte die 
invasive Therapie im Sinne einer Koronarangiografie mit Stent-Implantation sowie 
die Gabe von GLP-IIb/IIIa-Inhibitoren. 
 
Grafik 1: Therapiegruppen 
STEMI ≥ 75 
Medikamentöse Therapie, 
wenn Symptome > 72h 












Die Studie umfasst 108 Patienten, die im Zeitraum Januar 2006 bis Dezember 
2007 mit einem akuten ST-Hebungsinfarkt in der Klinik für Innere Medizin 1 des 
Universitätsklinikums Jena behandelt wurden. 
In Tabelle 1 wird die Geschlechtsverteilung als absolute und relative Häufigkeit 
gezeigt. Es wurden die Daten von 59 Männern und 49 Frauen einbezogen, das 
entspricht einer prozentualen Verteilung von 54,6 % männlichen und 45,4 % 
weiblichen Patienten. 







Männlich 59 54,6 
Weiblich 49 45,4 
Gesamt 108 100,0 
 
Grafik 2: Geschlechtsverteilung im Patientenkollektiv in absoluter Häufigkeit 
Das durchschnittliche Alter der Patienten lag bei 80,3 Jahren und bewegte sich 
zwischen einem Minimum von 75 und einem Maximum von 97 Jahren. 
Tabelle 2: Altersverteilung im Patientenkollektiv 
 N Minimum Maximum Mittelwert 
Standard-
abweichung 
































Eingang in die Untersuchung fanden anamnestische Angaben, klinische und 
paraklinische Untersuchungsbefunde, Verläufe aus den Krankenakten sowie dem 
Krankenhausinformationssystem, Ergebnisse aus invasiven Untersuchungen und 
Befunde bildgebender Verfahren. Zur Beurteilung des weiteren Verlaufes wurden 
die Patienten anhand eines einheitlichen Fragebogens telefonisch befragt, sowie 
niedergelassene Ärzte und Meldeämter angeschrieben. 
3.3 Methoden 
3.3.1 Datenerhebung 
Es wurden Daten zum Krankheitsverlauf der letzten vier Wochen vor 
Klinikaufnahme und zu Vorerkrankungen gesammelt. Neben der Erfassung der 
klinischen Symptomatik war die Erhebung der kardialen Risikofaktoren wichtig. Als 
Risikofaktoren galten Nikotinabusus, bekannte koronare Herzkrankheit, arterieller 
Hypertonus, Diabetes mellitus, Hypercholesterinämie, periphere arterielle 
Verschlusskrankheit und Schlaganfall in der Anamnese. Die zu erfassenden 
Risikofaktoren wurden von bisherigen großen Studien, wie der Framingham-Study 
abgeleitet. Zudem wurden weitere Nebenerkrankungen, wie chronische 
Lungenerkrankung, Niereninsuffizienz oder eine vorliegende Tumorerkrankung 
erfasst. 
Wichtig waren ebenfalls die Symptome, die zur Vorstellung im Krankenhaus 
führten und das Vorliegen stabiler oder instabiler Angina pectoris.  
Der klinische Status bei Aufnahme im Krankenhaus wurde erfasst. Dabei wurde 
erhoben, ob sich die Patienten beim Eintreffen in der Notaufnahme im 
kardiogenem Schock befanden, ob Katecholamine appliziert werden mussten und 




Kriterien des kardiogenen Schocks (nach van de Werf F et al. 2008) 
Klinischer Zustand mit Zeichen der Organminderperfusion 
1. Systolischer Blutdruck < 90 mmHg und erhöhte Füllungsdrücke 
(Wedge-Druck > 20 mmHg) 
2. Vermindertes HZV (CI < 1,8 L/min/qm) 
3. Falls Katecholamine und/oder eine intraaortale Ballonpumpe notwendig 
sind, um eine adäquate Hämodynamik aufrechtzuerhalten. 
Glasgow Coma Scale (nach Teasdale G und Jennett B 1974) 
Es wurde notiert, ob die Glasgow Coma Scale bei Eintreffen des Patienten im 
Krankenhaus pathologisch oder unauffällig war. Dabei galt eine Punktezahl von 
< 14 Punkten als pathologisch. Tabelle 3 zeigt die Punktevergabe nach der 
Glasgow Coma Scale. 
Tabelle 3: Glasgow Coma Scale (Teasdale G und Jennett B 1974) 
Punkte Augen öffnen Verbale Kommunikation Motorische Reaktion 
6   befolgt Aufforderungen 
5  konversationsfähig, orientiert gezielte Schmerzabwehr 
4 spontan konversationsfähig, desorientiert ungezielte Schmerzabwehr 
3 auf Aufforderung unzusammenhängende Worte auf Schmerzreiz Beugeabwehr 
(abnormale Beugung) 
2 auf Schmerzreiz unverständliche Laute auf Schmerzreiz 
Strecksynergismen 
1 keine Reaktion keine verbale Reaktion keine Reaktion auf Schmerzreiz 
Des Weiteren wurden laborchemische Daten wie Blutbild, Kreatininwert, 
Elektrolyte, Gerinnungsstatus, HbA1c, Glukosewerte, Troponin, LDH, 
Kreatininkinase und BNP notiert.  
Die Patienten wurden mithilfe der Kriterien der TIMI Study Group nach 
Infarktklassen unterteilt sowie nach Vorliegen eines ST-Hebungsinfarktes oder 





Infarktklassen (Thygesen K et al. 2007; Christ G 2008): 
 Typ 1: spontaner Myokardinfarkt aufgrund eines primären Ereignisses wie 
Plaqueruptur, Erosion, Fissur oder Dissektion 
 Typ 2: sekundärer Myokardinfarkt, der durch eine Ischämie aufgrund eines 
Missverhältnisses zwischen Sauerstoffangebot und Sauerstoffverbrauch 
wie z. B. Anämie, Arrhythmien, Hypertonie (Hypotonien), Koronarspasmus 
und Koronarembolie verursacht wird 
 Typ 3: plötzlicher unerwarteter Herztod 
 Typ 4a: Myokardinfarkt assoziiert mit PCI 
 Typ 4b: Myokardinfarkt assoziiert mit Stentthrombose 
 Typ 5: Myokardinfarkt assoziiert mit CABG 
 
TIMI Risk Score (STEMI) (Morrow AD et al. 2000) 
 Bei Patienten mit ST-Hebungsinfarkt 
 3P Alter >75 Jahre 
 2P Alter zwischen 65 und 75 Jahren 
 1P Diabetes mellitus oder art. Hypertonus oder Angina pectoris 
 3P Systolischer RR unter 100 mmHg 
 2P Herzfrequenz über 100/min 
 2P Killip Klasse II-IV 
 1P Gewicht unter 67 kg 
 1P Anteriore ST-Hebung, Linksschenkelblock oder Linksanteriorer 
Hemiblock 




TIMI Risk Score (Instabile Angina pectoris/NSTEMI) (Morrow AD et al. 2002) 
Bei Patienten mit instabiler Angina pectoris oder Nicht-ST-Hebungsinfarkt. 
Jede klinische Variable wird mit einem Punkt bewertet. 
1. Alter > 65 Jahre 
2. > 3 Risikofaktoren 
3. bekannte KHK 
4. ASS innerhalb der letzten 7 Tage 
5. Rezidivierende schwere Angina pectoris  
(> 2 Mal innerhalb von 24 Stunden) 
6. erhöhte Biomarker 
7. ST-Senkung > 0.5 mm 
 
Killip Klassifikation der Herzinsuffizienz bei akutem Myokardinfarkt (Killip T 
und Kimball JT 1967) 
Im Rahmen des Herzinfarktes kann es zu einer akuten Linksherzdekompensation 
kommen, die vor allem eine prognostische Bedeutung hat und nach der Killip-
Klassifikation klinisch in vier Schweregrade eingeteilt wird (Baenkler HW et al. 
2010): siehe Tabelle 4. 
Tabelle 4: Killip Klassifikation der Herzinsuffizienz bei akutem Myokardinfarkt (nach Killip 
T und Kimball JT 1967; modifiziert nach Baenkler et al. 2010) 
Stadium Klinik Letalität 
I keine pulmonale Stauung Letalität < 5 % 
II 
Rasselgeräusche <50 % der Lunge, 3.Herzton, erhöhter zentraler 
Venendruck 
Letalität 10-20 % 
III Lungenödem, Rasselgeräusche >50 % der Lunge Letalität 30-40 % 




Ereignisse während des stationären Aufenthaltes, d. h. Reinfarkt, Re-
Koronarangiografie und intrahospitaler Tod sowie die Dauer des Aufenthaltes 
wurden dokumentiert. Ebenso wurden Daten aus der erfolgten invasiven 
Untersuchung entnommen, hierzu zählte die Anzahl der betroffenen sowie die 
Anzahl der hochgradig verschlossenen Gefäße, d. h. mehr als 75-prozentige 
Stenosierungen und die Anzahl der behandelten Gefäße. Die Anzahl der 
implantierten Stents wurde ebenfalls registriert. Die erfolgte Initialtherapie sowie 
die medikamentöse Therapie, insbesondere die Antikoagulation wurden 
festgehalten. Bei den Entlassungsmedikamenten waren ACE-Hemmer, 
Betablocker, Diuretika und Calziumantagonisten zu notieren sowie die 
Antikoagulation mit ASS, Clopidogrel oder Falithrom und auch, wie lange die Gabe 
von Clopidogrel erfolgen sollte. 
Alle erfassten Daten wurden in einer Datenbank gesammelt. Die Datenbank wurde 
mittels Microsoft Access selbst erstellt. Es wurden sogenannte Formulare zu den 
Patientenstammdaten, zur Krankheitsgeschichte der letzten vier Wochen sowie 
den Risikofaktoren, zur Klinikaufnahme und den invasiven Daten entworfen. Die 
Datenbank diente der Standardisierung der Datensammlung und kann in Zukunft 
auch für andere Untersuchungen genutzt werden. 
3.3.2 Follow-up 
Daten aus dem Nachbeobachtungszeitraum von einem Jahr nach dem Ereignis 
wurden den Archiven der Klinik entnommen sowie von den Patienten mithilfe 
eines einheitlichen Fragebogens persönlich erfragt. Es wurden aber auch 
schriftliche Anfragen an niedergelassene Ärzte und in wenigen Fällen an 
Meldebehörden gestellt. 
Erfragt wurden folgende Endpunkte: erneuter Infarkt, erneute Koronarangiografie 
und Tod, sowie Todesdatum und Todesursache sowie, wenn bekannt, die genaue 
Ursache und Einteilung in kardiale und nicht kardiale Genese. 
3.3.3 Datenverarbeitung und statistische Auswertung 
Der Schwerpunkt der Arbeit lag in der Analyse von Überlebenszeiten und 
kardiologischen Ereignissen abhängig von der Initialtherapie der Patienten. Alle 
statistischen Prozeduren wurden mittels einer Microsoft Office Access 2003 
Datenbank sowie des Statistikprogrammes SPSS 11.5 durchgeführt. Die 
Ergebnisse wurden in Textform und zum Teil grafisch dargestellt. 
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Es wurden die univariante Varianzanalyse (ANOVA) sowie der Chi-Quadrat-
Vierfeldertest verwendet. Ein signifikanter Unterschied wurde bei einem p-Wert 
von kleiner 0,05 und ein hoch signifikanter Unterschied bei p < 0,01 angenommen. 
Das Follow-up umfasst ein Jahr nach dem Erstereignis. Anhand der erfassten 
Endpunkte konnte der Therapieerfolg abgeschätzt werden. Als Endpunkte galten 
erneuter Infarkt, erneute Koronarangiografie, Bypass-Operation sowie Tod. 
3.4 Literaturrecherche 
Die Literaturrecherche wurde mithilfe der Literaturdatenbanken MEDLINE® und 
PupMed®, der Google™-Suchmaschine sowie Fachzeitschriften durchgeführt. 
Wichtige Angaben wurden den Literaturverzeichnissen vorhandener Publikationen 
entnommen. 
4 Ergebnisse 
4.1 Erfasste Risikofaktoren im Patientenkollektiv 
Bei 95 Patienten (88 %) lag eine arterielle Hypertonie vor, 52 davon waren 
männlich, 43 Patienten waren weiblich. Das Vorhandensein einer 
Hyperlipoproteinämie wurde bei 42 Patienten (38,9 %), 20 Männern und 
22 Frauen beschrieben. An einem Diabetes mellitus waren 48 Personen (44,4 %) 
erkrankt, davon 40,7 % Männer und 49 % Frauen. Eine Niereninsuffizienz wurde 
in 43 Fällen (39,8 %) notiert. Der Nikotinkonsum war nur unzureichend erfasst 
worden. Nur in 9 von 108 Fällen waren Angaben dazu gemacht worden. Im 
untersuchten Kollektiv wurde eine arterielle Verschlusskrankheit nur bei 
11 Patienten (10,8 %) angegeben. 
Die Grafik 3 und die Grafik 4 zeigen die Häufigkeit als absolute Fallzahlen 





Grafik 3: Häufigkeit der Risikofaktoren bei Frauen in absoluten Fallzahlen 
 

















































Tabelle 5 zeigt die Häufigkeit der einzelnen Risikofaktoren und Komorbiditäten in 
Abhängigkeit vom Geschlecht. 
Tabelle 5: Verteilung von Risikofaktoren und Komorbiditäten nach Geschlecht 
Arterielle Hypertonie 
Geschlecht  Häufigkeit Prozent 
Männer 
Nein 7 11,9 
Ja 52 88,1 
Gesamt 59 100,0 
Frauen 
Nein 6 12,2 
Ja 43 87,8 
Gesamt 49 100,0 
Hyperlipoproteinämie 
Männer 
Nein 39 66,1 
Ja 20 33,9 
Gesamt 59 100,0 
Frauen 
Nein 27 55,1 
Ja 22 44,9 
Gesamt 49 100,0 
Diabetes mellitus 
Männer 
Nein 35 59,3 
Ja 24 40,7 
Gesamt 59 100,0 
Frauen 
Nein 25 51,0 
Ja 24 49,0 
Gesamt 49 100,0 
pAVK 
Männer 
Nein 53 89,8 
Ja 6 10,2 
Gesamt 59 100,0 
Frauen 
Nein 44 89,8 
Ja 5 10,2 
Gesamt 49 100,0 
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Zum weiteren Vergleich wurden die Patienten in Altersgruppen unterteilt. Gruppe 1 
umfasst alle 75- bis 79-jährigen Patienten, das entspricht einer Anzahl von 59. In 
Gruppe 2 befinden sich 24 Patienten im Alter von 80 bis 84 Jahren und in Gruppe 
3 die restlichen 25 Patienten ab einem Alter von 85. Nach Unterteilung des 
Patientenkollektivs in diese 3 Altersgruppen zeigte sich folgende Häufigkeit der 
Risikofaktoren. In der Altersgruppe der 75- bis 79-Jährigen zeigt sich bei 51 
Patienten (86,4 %) ein arterieller Hypertonus. Bei den 80- bis 84-Jährigen sind es 
22 Patienten, die an einem arteriellen Hypertonus leiden, das entspricht einer 
prozentualen Häufigkeit von 91,7 %. Bei den 85-Jährigen oder älteren leiden 
ebenfalls 22 Patienten an einem Hypertonus (88 %). Eine Fettstoffwechselstörung 
liegt in der Altersgruppe 1 bei 24 Patienten (40,7 %) vor. In Gruppe 2 sind es 8 
Personen, damit 33,3 %. In der Altersgruppe 3 bestand bei 10 Patienten (40 %) 
eine Hyperlipoproteinämie. 
Ein Diabetes mellitus wurde bei 25 Patienten (42,4 %) von 75-79 Jahren be-
schrieben. In der Gruppe der 80- bis 84-Jährigen litten 13 Patienten (54,2 %) an 
einem Diabetes mellitus. Bei den über 84-Jährigen traf dies für 10 Patienten 
(40 %) zu. 
An einer Niereninsuffizienz litten 24 Patienten (40,7 %) der Gruppe 1, 9 Patienten 
(37,5 %) der Gruppe 2 und 10 Patienten (40 %) der Gruppe 3. Eine periphere 
arterielle Verschlusskrankheit wurde bei 5 Patienten der Gruppe 1 (8,5 %), und 
jeweils 3 Patienten der Gruppen 2 (12,5 %) und 3 (12 %) dokumentiert. In Grafik 
5, Grafik 6 und Grafik 7 sind die Verteilungen der Risikofaktoren in den drei 
unterschiedlichen Altersgruppen dargestellt. 
 


























Grafik 6: Risikofaktoren in der Gruppe der 80 - 84-Jährigen in prozentualer Häufigkeit 
 
















































4.2 Geschlechtsverteilung in den Altersgruppen 
Bezüglich der Geschlechterverteilung zeigt sich eine überzufällig erhöhte Anzahl 
an Frauen in den höheren Altersgruppen. Während im Alter von 75 - 79 Jahren 
der Anteil der Frauen bei 30 Prozent lag und in der Altersgruppe der 80- bis 84-
Jährigen bei 50 Prozent, zeigte sich bei den über 85-Jährigen eine signifikant 
höhere Anzahl von Frauen mit 76 Prozent. 
 
Grafik 8: Geschlechtsverteilung innerhalb der drei Altersgruppen des Kollektivs in 
absoluten Zahlen 
4.3 Vorerkrankungen im Patientenkollektiv 
An Vorerkrankungen bestand bei 21 Männern (35,6 %) und 22 Frauen (44,9 %) 
eine Niereninsuffizienz. Zudem bestand bei 9 Patienten (8,3 %) ein Zustand nach 
Apoplex, bei einem Patienten (0,9 %) war es in der Vorgeschichte zu einer 
intrakraniellen Blutung gekommen. 
Bei 9 Patienten (8,3 %) wurde eine Tumorerkrankung dokumentiert.  
8 Personen (7,4 %) hatten einen Schrittmacher, 1 Patient (0,9 %) einen 
Defibrillator. Bei 27 Patienten (25 %) bestand ein Vorhofflimmern, davon bei 
4 Patienten ein persistierendes Vorhofflimmern. 
Eine chronisch obstruktive Bronchitis wurde bei 18 Patienten (16,7 %) angegeben. 
Tabelle 6 zeigt eine Übersicht zu den Vorerkrankungen im Patientenkollektiv unter 
































Tabelle 6: Vorerkrankungen im Patientenkollektiv 
Niereninsuffizienz 
 Häufigkeit Prozent 
Nein 65 60,2 
Ja 43 39,8 
Gesamt 108 100,0 
Zustand nach Apoplex 
 Häufigkeit Prozent 
Hirninfarkt 9 8,3 
ICB 1 0,9 
kein 98 90,7 
Gesamt 108 100,0 
Tumorleiden 
 Häufigkeit Prozent 
Nein 99 91,7 
Ja 9 8,3 
Gesamt 108 100,0 
Schrittmacher 
 Häufigkeit Prozent 
Unbekannt 1 0,9 
ICD 1 0,9 
kein 98 90,7 
PM 8 7,4 
Gesamt 108 100,0 
Vorhofflimmern 
 Häufigkeit Prozent 
kein 78 72,2 
paroxysmal 4 3,7 
permanent 19 17,6 
persistierend 4 3,7 
unbekannt 3 2,8 
Gesamt 108 100,0 
COPD 
 Häufigkeit Prozent 
Nein 90 83,3 
Ja 18 16,7 
Gesamt 108 100,0 
41 
 
4.4 Initiale Ejektionsfraktion 
Vor Beginn einer Koronarangioplastie zeigte sich echokardiografisch oder 
leavokardiografisch bei 21 Patienten (19,4 %) eine Ejektionsfraktion unter 
40 Prozent. Bei 59 (54,6 %) wurde eine EF von über 40 Prozent notiert. Bei 
28 Personen (25,9 %) wurde die initiale Ejektionsfraktion nicht bestimmt. In Grafik 
9 ist dies grafisch dargestellt. 
 
Grafik 9: Initiale Ejektionsfraktion in absoluten Fallzahlen 
4.5 Kreislaufstillstand 
Vor dem Eintreffen in der Notaufnahme bzw. bei Aufnahme im Krankenhaus war 
bei 8 Patienten (7,4 %) ein Kreislaufstillstand aufgetreten. Eine kardiopulmonale 
Reanimation war erfolgt. 
4.6 Klinischer Zustand bei Eintreffen in der Notaufnahme 
Beim Eintreffen in der Notaufnahme bzw. bei Aufnahme im Krankenhaus zeigte 
sich bei 68 Patienten (63 %) eine Herzinsuffizienz. Davon bei 23 Personen ein 
NYHA-Stadium II, bei 30 Personen (27,8 %) Stadium III und bei 15 Patienten 









Ein kardiogener Schock lag bei 30 Patienten (27,8 %) des Patientenkollektivs vor. 
Dies ist in der Grafik 10 beschrieben. 
 
Grafik 10: Vorliegen eines Schocks bei Aufnahme in absoluten Fallzahlen 
Bei Eintreffen im Krankenhaus wurde zudem die Glasgow Coma Scale erhoben. 
Pathologische, d. h. reduzierte Werte zeigten sich hier bei 26 Patienten (24,1 %). 
78 Personen (72,2 %) erreichten eine volle Punktzahl. Nur bei 4 Patienten waren 
keine Angaben gemacht worden. 
 



















12 Patienten des Gesamtkollektivs (11,1 %) wurden einer konservativen Therapie 
zugeführt. Bei allen diesen Patienten wurde gemäß OAT-Studie (Hochmann J et 
al. 2006) die medikamentöse Therapie aufgrund einer seit über 72 Stunden 
bestehenden Symptomatik eingeleitet. 
Bei 2 Patienten (1,9 %) erfolgte eine sofortige Lysetherapie. Im Anschluss daran 
fand eine Koronarangioplastie statt. 94 Patienten (87 %) erhielten eine 
Koronarangiographie, wobei bei 2 Patienten (1,9 %) ohne weitere Intervention 
eine  Bypass-Operation erfolgte. Bei einem Patienten erfolgte primär eine 
Koronarangioplastie und im Anschluss die Bypass-OP. Insgesamt erhielten damit 
3 Patienten (2,85 %) einen Bypass. 91 Patienten erhielten eine primäre perkutane 
Koronarangioplastie. Dies wird in Grafik 12 dargestellt. 
 
Grafik 12: Initialtherapie für das Gesamtkollektiv in absoluter Häufigkeit 
Betrachtet man die Patienten nach Altersgruppen unterteilt, wurden 4 Patienten 
aus Gruppe 1 und jeweils 5 Patienten aus Gruppe 2 und 3 konservativ behandelt. 
Bei ausgeglichenen Fallzahlen zeigt sich hier allerdings ein Unterschied in den 
prozentualen Anteilen. Während die konservative Therapie bei 6,8 % der jüngsten 
Patientengruppe eingeleitet wurde, betraf es 20,8 % bzw. 20 % der Patienten der 
Altersgruppen 2 und 3. In der Gruppe der 75- bis 79-Jährigen erhielten 
59 Patienten eine Koronarangiographie. In Gruppe 2 und 3 waren es 19 bzw. 
25 Patienten. 









Grafik 13: Behandlung in Abhängigkeit von der Altersgruppe in prozentualer Häufigkeit 
4.8 Gefäßstatus und Umfang der Intervention 
In insgesamt 101 Fällen erfolgte eine Koronarangiografie. Bei 7 Patienten davon 
erfolgte keine invasive Behandlung. 
In der durchgeführten Koronarangiografie zeigte sich bei 55 Patienten (50,9 %) 
eine Erkrankung aller drei Hauptgefäße. Eine hochgradige Stenosierung aller drei 
Gefäße im Sinne einer 3-Gefäßerkrankung zeigte sich bei 22 Personen (20,4 %). 
Zwei Gefäße waren bei 31 der untersuchten Patienten (28,7 %) betroffen und ein 
Gefäß bei 17 Patienten (15,7 %). Eine Stenosierung der Koronarien konnte bei 
5 Personen (4,6 %) ausgeschlossen werden. Eine hochgradige Verengung eines 
Hauptgefäßes zeigte sich bei 42 Patienten (38,9 %) und eine 2-Gefäßerkrankung 
in 34 Fällen (31,5 %). 
Unterteilt nach Altersgruppen zeigte sich in der Koronarangiografie bei 
11 Patienten (18,6 %) der Gruppe 1 eine hochgradige Stenosierung der 
drei Hauptgefäße. Zwei Gefäße waren bei 21 der untersuchten Patienten (35,6 %) 
betroffen. Ein Gefäß bei 25 Patienten (42,4 %). In der Altersgruppe 2 lag eine 
1-Gefäß-KHK bei 5 Patienten (20,8 %) vor. Ein Befall von zwei Gefäßen zeigte 
sich bei 10 Patienten (41,7 %). Alle drei Gefäße waren nur in 6 Fällen (25 %) 
betroffen. Bei den Patienten der Altersgruppe über 85 Jahre zeigte sich eine 






















Eine 2-Gefäß-KHK bei 3 Patienten (12 %). Eine hochgradige Stenosierung eines 
Gefäßes lag in 12 Fällen (48 %) vor. In Grafik 14 ist dies grafisch dargestellt. 
 
Grafik 14: Häufigkeit hochgradig erkrankter Gefäße nach Altersgruppen in prozentualer 
Häufigkeit 
Wie in Grafik 15 dargestellt, erfolgte in 85 Fällen (78,7 %) die Behandlung eines 
Gefäßes. Bei 7 Patienten (6,5 %) wurde die Stenosierung zweier Gefäße beseitigt. 
Alle drei Gefäße wurden nur in 2 Fällen (1,9 %) behandelt. Bei 60 (55,6 %) 
Patienten erfolgte die Implantation eines Stents und bei 23 Patienten (21,3 %) von 
2 Stents. Bei den restlichen 11 Patienten wurde auf eine Stentimplantation nach 
der Ballondilatation verzichtet. 
 































Eine Behandlung aller drei Gefäße fand nur in einem Fall in der Altersgruppe 1 
sowie in einem Fall in der Altersgruppe 3 statt. In Gruppe 1 wurde in 50 Fällen 
(84,7 %) nur ein Gefäß behandelt, in vier Fällen (6,8 %) zwei Gefäße. In der 
Gruppe der 80- bis 84-Jährigen erfolgte in 18 Fällen die Behandlung eines 
Gefäßes. In einem Fall wurden zwei Gefäße behandelt. Bei den Patienten über 
85 Jahren erfolgte bei 17 (68,0 %) die Therapie einer Gefäßläsion, bei 2 Patienten 
(8 %) zweier Gefäße. 
Ein signifikanter Unterschied in der Anzahl der erkrankten Koronargefäße 
zwischen den einzelnen Altersgruppen ergab sich nicht. Allerdings zeigte sich im 
Vergleich der Geschlechter eine signifikant höhere Anzahl der erkrankten sowie 
der hochgradig erkrankten Koronargefäße bei Männern (p = 0,003). In den beiden 
folgenden Grafiken (in Grafik 16 und Grafik 17) ist der Unterschied dargestellt. 
 
Grafik 16: Häufigkeit hochgradig erkrankter Gefäße nach Geschlecht in absoluten 
Fallzahlen 
 


























4.9 Erfassung des TIMI Risiko Skores 
Bei den Patienten wurde der TIMI Risk Score für den ST-Hebungsinfarkt 
dokumentiert. Die maximal zu erreichenden Punktezahl lag bei 12 Punkten, die 
minimale Punktzahl bei 3 Punkten. Die 3 Punkte konnten bei allen der 
untersuchten Patienten erreicht werden, da sie ab einem Alter von 75 Jahren 
vergeben wurden. Die folgende Grafik zeigt, wie häufig die unterschiedlichen 
Punktezahlen erreicht wurden. Nur 3 Punkte erreichte ein einziger Patient (0,9 %). 
4 Punkte wurden bei 9 Personen erzielt. 13 Patienten erreichten eine Punktezahl 
von 5. Bei 14 Personen ergab sich ein Score von 6 Punkten. Die häufigste 
erreichte Punktezahl war 7, bei 23 Patienten (21,3 %). 21 Personen hatten einen 
Risikoscore von 8 Punkten. 9 oder 10 Punkte erreichten nur jeweils 9 Patienten 
(8,3 %). 11 Punkte nur 6 Personen (5,6 %). Die maximale Punktezahl von 
12 Punkten im TIMI-Risiko-Score bekamen 3 Patienten (2,8 %). 
 
 


























TIMI Risiko Score 
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4.10 Intrahospitale Komplikationen 
Innerhalb des Krankenhausaufenthaltes kam es bei 4 Patienten (3,7 %) zu einem 
erneuten Infarkt. Eine erneute PCI wurde bei 10 Patienten (9,3 %) durchgeführt. 
29 Patienten (26,9 %) verstarben während des Krankenhausaufenthaltes. Diese 
wichtigen Endpunkte sind in der folgenden Tabelle 7 aufgelistet. 
Tabelle 7: Häufigkeit der intrahospitalen MACE (major cardiac events) 
Tod intrahospital 
  Häufigkeit Prozent 
Nein 79 73,1 
Ja 29 26,9 
Gesamt 108 100,0 
Erneuter Infarkt intrahospital 
  Häufigkeit Prozent 
Nein 104 96,3 
Ja 4 3,7 
Gesamt 108 100,0 
Erneute PCI intrahospital 
  Häufigkeit Prozent 
Nein 98 90,7 
Ja 10 9,3 
Gesamt 108 100,0 
 
In Grafik 19 sind diese Ereignisse in Abhängigkeit von der gewählten Therapie 
dargestellt. Ein signifikanter Unterschied ergab sich nicht. Allerdings ist tendenziell 
ein niedrigerer Prozentsatz an intrahospitalen Todesfällen bei den Patienten der 
invasiven Therapiegruppe zu erkennen, d. h., 50 % der konservativen Gruppe 
verstarben während des stationären Aufenthaltes. Innerhalb der invasiven Gruppe 




Grafik 19: Intrahospitale Komplikationen nach Therapiegruppen in prozentualer Häufigkeit 
 
Während des stationären Aufenthaltes wurden weitere Komplikationen 
dokumentiert. Bei 12 Personen (11,1 %) kam es im Verlauf zu Blutungen. 
Rhythmusstörungen im Sinne einer ventrikulären Tachykardie oder eines 
Kammerflimmerns traten bei 8 Patienten (7,4 %) auf. Eine Defibrillation war bei 13 
Patienten (12 %) während des stationären Aufenthaltes notwendig. Insgesamt 
musste in 18 Fällen (16,7 %) eine kardiopulmonale Reanimation durchgeführt 
werden. Bei 27 Patienten (25 %) kam eine intraaortale Ballonpumpe zum Einsatz. 
31 Patienten (28,7 %) entwickelten im Verlauf eine respiratorische Insuffizienz und 




























Tabelle 8: Komplikationen intrahospital im Patientenkollektiv 
Blutung 
 Häufigkeit Prozent 
Nein 96 88,9 
Ja 12 11,1 
Gesamt 108 100,0 
Ventrikuläre Tachykardien 
  Häufigkeit Prozent 
Nein 100 92,6 
Ja 8 7,4 
Gesamt 108 100,0 
Defibrillation 
  Häufigkeit Prozent 
Nein 95 88,0 
Ja 13 12,0 
Gesamt 108 100,0 
Intrahospitale Reanimation 
  Häufigkeit Prozent 
Nein 90 83,3 
Ja 18 16,7 
Gesamt 108 100,0 
Intraaortale Ballonpumpe 
  Häufigkeit Prozent 
Nein 81 75,0 
Ja 27 25,0 
Gesamt 108 100,0 
Beatmung 
  Häufigkeit Prozent 
Nein 77 71,3 
Ja 31 28,7 




4.11 Medikation bei Entlassung 
Die registrierte Entlassungsmedikation beinhaltete unter anderem die verordnete 
Thrombozytenaggregation. Die Mehrheit der Patienten, d. h. 74 Personen 
(68,5 %) bekam eine Kombinationstherapie aus ASS und Clopidogrel. Nur 
4 Patienten (3,7 %) erhielten die alleinige Gabe von ASS, 3 Patienten (2,8 %) eine 
Clopidogrel-Monotherapie. Keine Thrombozytenagrregationshemmer erhielten 
27 Patienten (25 %). 
Diese Patienten bekamen aber bereits aufgrund anderer Indikationen eine 
Antikoagulation mit einem Cumarin. Diese Ergebnisse sind in Grafik 20 dargestellt. 
 












Bei den Patienten, die Clopidogrel erhielten, wurde bei 47 Patienten (43,5 %) die 
Gabe über einen Monat verordnet. 2 Patienten (1,9 %) erhielten Clopidogrel für 
drei Monate, 3 Personen (2,8 %) für vier Monate und 1 Person (0,9 %) für die 
Dauer von einem halben Jahr. Bei 12 Patienten (11,1 %) wurde das Medikament 
für die nächsten neun Monate ordiniert. Bei 7 Patienten (6,5 %) für ein Jahr. Bei 
den 3 Personen (2,8 %), die die Behandlung mit Clopidogrel als Monotherapie 
erhielten, wurde die lebenslange Einnahme verordnet. Die Darstellung der Daten 
erfolgt in Grafik 21. 
 
 







































Betablocker wurden bei 73 Patienten (67,6 %) verordnet. 35 Personen (32,4 %) 
bekamen keine Betablocker. 70 Patienten (64,8 %) bekamen einen ACE-Hemmer, 
7 Patienten (6,5 %) einen AT1-Blocker. Eine Kombination aus beiden wurde bei 
1 Person (0,9 %) ordiniert. Weder ACE-Hemmer noch AT1-Blocker erhielten 30 
Patienten (27,8 %) des Patientenkollektivs. Einen Calziumantagonisten erhielten 
11 Patienten (10,2 %). Ein Statin bekamen 73 der Patienten (67,6 %) verordnet. 
Nitrate nur 5 Personen (4,6 %). 45 Patienten (41,7 %) bekamen ein Diuretikum 
verordnet. Bei 19 Patienten (17,6 %) handelte es sich dabei um ein 
Schleifendiuretikum. Ein Thiazid erhielten 16 Patienten (14,8 %). Die 
Kombinationstherapie wurde bei 10 Personen (9,3 %) empfohlen. Bei 63 Patienten 
(58,3 %) waren keine Diuretika in der Entlassungsmedikation enthalten. Bezüglich 
der ordinierten antidiabetischen Medikation erhielten 10 Patienten (9,3 %) Insulin, 
2 Patienten (1,9 %) Insulin mit oralen Antidiabetika kombiniert und 8 Patienten 
(7,4 %) nur orale Antidiabetika. 88 Personen (81,5 %) erhielten keine 
medikamentöse antidiabetische Therapie. 
 
 






























4.12 Follow-up über 12 Monate 
Ein Follow-up erfolgte bei den 79 nicht innerhalb des Krankenhauses 
verstorbenen Patienten. Davon konnten bei 7 Patienten keine Daten erhoben 
werden. Innerhalb der folgenden zwölf Monate nach dem Klinikaufenthalt kam es 
bei 19 Patienten (26,3 %) zu einem erneuten Infarkt. Eine erneute PCI wurde bei 
allen diesen 19 Patienten (26,3 %) durchgeführt. Bei 2 Patienten (2,8 %) wurde 
eine Bypass-Operation veranlasst. 13 Patienten (18,1 %) verstarben innerhalb der 
beobachteten zwölf Monate nach dem Erstinfarkt. Die Endpunkte sind in der 
Tabelle 9 aufgelistet. 
Tabelle 9: Erfasste Endpunkte innerhalb des 12-Monats-Follow-ups 
Tod im Follow-up 
 Häufigkeit Prozent 
Nein 59 81,9 
Ja 13 18,1 
Gesamt 72 100,0 
Erneuter Infarkt im Follow-up 
  Häufigkeit Prozent 
Nein 53 73,6 
Ja 19 26,3 
Gesamt 72 100,0 
Erneute Koronarangioplastie im Follow-up 
  Häufigkeit Prozent 
Nein 53 73,6 
Ja 19 26,3 
Gesamt 72 100,0 
Erneute Bypass-OP im Follow-up 
  Häufigkeit Prozent 
Nein 70 97,2 
Ja 2 2,8 





Die folgende Grafik 23 zeigt eine Gegenüberstellung der Ereignisse innerhalb des 
Follow-ups in Abhängigkeit von der Therapiewahl in prozentualer Häufigkeit. 60 % 
der Patienten der konservativen Gruppe verstarben innerhalb des ersten Jahres. 
In der invasiven Therapiegruppe waren es 14,9 %. 
 
Grafik 23: Follow-up nach Therapiegruppen in prozentualer Häufigkeit 
Die anschließende Grafik zeigt die Häufigkeiten eines erneuten Infarktes, einer 
erneuter PCI und einer erneuten Bypass-Operation innerhalb des Follow-ups 
unterteilt nach den unterschiedlichen Altersgruppen. Eine signifikante 
Abhängigkeit vom Alter ergab sich nur bezüglich des Todes. 
 
Grafik 24: Wichtige Endpunkte innerhalb des 12-Monats-Follow-ups nach Altersgruppen 



















































4.13 Ökonomische Daten 
Die Dauer des Klinikaufenthaltes betrug bei den Patienten der medikamentös 
behandelten Gruppe 5,7 Tage im Mittelwert mit einer Standardabweichung von 
± 1,1 Tagen. Die Patienten der invasiv behandelten Gruppe waren im Durchschnitt 
8,7 ± 0,9 Tage stationär behandelt worden. Davon betrug die Zeit auf der 
Intensivstation 1,1 ± 0,3 Tage in der konservativen Gruppe bzw. 2,9 ± 0,8 Tage in 
der Gruppe der mittels Koronarangioplastie behandelten Personen. Die 
Gesamtkosten des Klinikaufenthaltes betrugen 3.382 ± 569 Euro bei den 
medikamentös behandelten Patienten. In der anderen Gruppe zeigten sich im 
Durchschnitt Kosten von 7.979 Euro mit einer Standardabweichung von 
1.481 Euro. Unter Berücksichtigung der Kostenrückerstattungen durch die 
Krankenkassen ergab sich in der konservativ behandelten Gruppe ein Gewinn von 
661 ± 345 Euro für das Krankenhaus. In der invasiv therapierten Gruppe betrug 
der Gewinn 359 ± 311 Euro. Die einzelnen Kosten sind in der folgenden Tabelle 
10 aufgelistet. 
Tabelle 10: Ökonomische Daten zum Krankenhausaufenthalt 
Dauer des Klinikaufenthaltes in Tagen 
Konservative Therapie 5,7 ± 1,1 
Invasive Therapie 8,7 ± 0,9 
Dauer des Aufenthaltes auf der Intensivstation in Tagen 
Konservative Therapie 1,1 ± 0,3 
Invasive Therapie 2,9 ± 0,8 
Kosten der Intensivtherapie in € 
Konservative Therapie 858 ± 321 
Invasive Therapie 2.894 ± 930 
Materialkosten in € 
Konservative Therapie 71 ± 41 
Invasive Therapie 1.002 ± 298 
Kosten des Klinikaufenthaltes in € 
Konservative Therapie 3.382 ± 569 
Invasive Therapie 7.979 ± 1.481 
Erstattung durch die Kostenträger in € 
Konservative Therapie 4.043 ± 571 
Invasive Therapie 8.338 ± 1.468 
Gesamtprofit des Krankenhauses in € 
Konservative Therapie 661 ± 345 
Invasive Therapie 359 ± 311 
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4.14 Mit dem kardialen Tod assoziierte Faktoren 
Tabelle 11: Einflussfaktoren auf den kardialen Tod in absoluten Fallzahlen und 
prozentualer Häufigkeit 
Klinische Einflussfaktoren für den kardialen Tod 
 
Patienten, die an kardialem 
Tod verstarben 
Überlebende p-Wert 
Kreislaufstillstand 4 (11,8 %) 2 (3,4 %) Nicht signifikant 
Kardiogener Schock 20 (58,8 %) 4 (6,8 %) 0,01 
Initiale EF <40 % 10 (29,4 %) 7 (11,9 %) 0,01 
Beatmungspflicht 22 (64,7 %) 4 (6,8 %) 0,01 
Re-Infarkt innerhalb 
von 30 Tagen 
3 (8,8 %) 1 (1,7 %) Nicht signifikant 
 
Ein hochsignifikanter Zusammenhang ergab sich zwischen der Beatmungspflicht 
innerhalb des Klinikaufenthaltes und dem Tod intrahospital sowie im Follow-up 
(p = 0,01). 31 Patienten (28,7 %) wurden während des stationären Aufenthaltes 
beatmet. Davon verstarben 19 (61,2 %) noch innerhalb des Klinikaufenthaltes. 
Weitere 5 (41,6 %) überlebten die 12 Folgemonate nicht. In der folgenden Grafik 
25 ist das grafisch dargestellt. 
Ein ebenfalls hochsignifikanter Zusammenhang ergab sich zwischen einer initial 
erniedrigten Ejektionsfraktion, das heißt einer EF unter 40 Prozent und einem 
kardialen Tod. 10 Patienten (29,4 %), die noch innerhalb des Krankenhaus-
aufenthaltes oder im weiteren Verlauf an einer kardialen Ursache verstarben, 
hatten eine deutlich erniedrigte Ejektionsfraktion. Von den Patienten, die die zwölf 
Folgemonate nach dem Ereignis überlebten, traf dies nur auf 7 (11,9 %) zu. 
Auch bezüglich des Vorliegens eines kardialen Schocks und dem kardialen Tod im 
Beobachtungszeitraum ergab sich ein Zusammenhang mit einer Signifikanz von 
p = 0,01. Bei 58,8 % (20 Patienten), die einem kardialen Tod erlagen, lag ein 
kardialer Schock bei Aufnahme vor. Von den Überlebenden betraf dies nur 6,8 %, 




Grafik 25: Einflussfaktoren auf den kardialen Tod: reduzierte Ejektionsfraktion, 
Beatmungspflicht und kardialer Schock in prozentualer Häufigkeit (p = 0,01) 
4.15 Zusammenhang zwischen Initialtherapie und Tod 
Auch zwischen der gewählten Therapie und dem Tod, d. h. intrahospital und im 
Follow-up, ergab sich eine Signifikanz. 75 % der Patienten, die konservativ 
behandelt wurden, überlebten die zwölf Monate nach Infarkt nicht. 50 % 
verstarben noch innerhalb des Krankenhausaufenthaltes. Von den Patienten, die 
invasiv, d. h. mittels PCI oder Bypass-OP versorgt wurden, verstarben 23,9 % 
intrahospital. 14,9 % der Überlebenden verstarben innerhalb des 12-Monats-
Follow-up. Wie Grafik 26 darstellt, zeigt sich eine signifikant geringere Anzahl an 
Todesfällen innerhalb der invasiv therapierten Patientengruppe (p = 0,012). 
 
Grafik 26: Tod in Abhängigkeit von der Therapiegruppe in prozentualer Häufigkeit 



























































4.16 Abhängigkeit der Behandlungskosten von der Therapiewahl 
Zwischen den beiden Therapiegruppen zeigten sich Unterschiede in den 
Behandlungskosten und den Rückerstattungen der Kostenträger. Sowohl Material- 
als auch Behandlungskosten waren in der konservativ behandelten Gruppe 
deutlich geringer als in der mittels Koronarangiografie behandelten Gruppe 
(p <0,05). Allerdings waren die Kostenrückerstattungen der Kostenträger ebenfalls 
signifikant geringer bei den medikamentös behandelten Patienten. Bezüglich des 
Gewinnes des Krankenhauses zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen 


























5 Diskussion der Ergebnisse 
5.1 Patientencharakteristika 
5.1.1 Geschlechtsverteilung in den Altersgruppen 
Die Alterspyramide für Deutschland lässt einen größeren Anteil von Frauen in 
höherem Lebensalter erwarten. Dies zeigt sich auch in vorliegender 
Untersuchung. Bei den 75- bis 79-Jährigen beträgt der Frauenanteil 30 %, in der 
Altersgruppe der 80- bis 84-Jährigen 50 % und bei den über 85-Jährigen ist das 
weibliche Geschlecht mit 76 % der Fälle deutlich häufiger als das männliche 
vertreten. 
Diese Geschlechtsverteilung ist auch in anderen Studien über das akute 
Koronarsyndrom zu beobachten. Die Anzahl der Frauen steigt mit zunehmendem 
Alter (Rogers WJ et al. 2000). In der Normalbevölkerungspopulation über 85 Jahre 
der NRMI-Daten machten Frauen einen Anteil von 62 % aus, bei den 75- bis 85-
Jährigen 51,3 % (Alexander KP et al. 2007). Auch de Servi bestätigt einen 
höheren Anteil an Frauen in den älteren Patientengruppen, d. h. 42 % bei den 
über 75-Jährigen. (De Servi S et al. 2004). 
Die Daten des Statistischen Bundesamtes zeigen für die Hochbetagten ähnliche 
Zahlen. Der Anteil der an einem Koronarsyndrom verstorbenen Frauen lag mit 
58,5 % über dem der Männer (41,5 %) (Statistisches Bundesamt 2006). 
Die zum Teil historisch bedingte (durch Kriege etc.) erhöhte Mortalitätsrate für 
junge Männer führt zur Abnahme des Anteils der Männer in den höheren 
Altersklassen. Zudem ist die Anzahl tödlich verlaufender Herzinfarkte bei Männern 
besonders hoch (Löwel H et al. 1995). Dies scheint allerdings einer Dynamik zu 
unterliegen. Bei den Frauen lässt sich eine Zunahme der Inzidenz- und 
Ereignisraten erkennten, wie die Daten des MONICA-Projektes zeigen (Marques-
Vidal P et al. 1997; Keil U 1992; Löwel H et al. 1995). Im Alter 25 bis 54 Jahre 
nahm die Erstinfarktrate, und im Alter 25 bis 64 Jahre die Re-Infarktrate bei 
Frauen leicht zu. 
Laut Wiesner bestätigen diese Daten den Trend der kardiovaskulären 
Risikofaktoren. Die Prävalenz der Hypertonie, Adipositas und des Nikotinabusus 
ist bei den Frauen im Vergleich zwischen 1991 und 1998 in der Bundesrepublik 
weiter angestiegen (Wiesner G et al. 1999). 
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5.1.2 Altersverteilung im Patientenkollektiv 
In der vorliegenden retrospektiven Analyse von Patienten mit akutem 
Koronarsyndrom wurden ausschließlich Menschen, die das 75. Lebensjahr 
überschritten hatten, untersucht. Das durchschnittliche Alter der Patienten lag bei 
80,2 Jahren. Diese Altersgruppe ist in den großen klinischen Studien zum akuten 
Koronarsyndrom, wie z. B. den GUSTO- (12,3 - 16 %) oder den ASSENT-Studien 
(14,7 – 19,6 %) unterrepräsentiert. Der Anteil von Patienten über 75 Jahre in der 
gepoolten VIGOUR-Studie betrug lediglich 13,7 % der Studienpopulation. Dies 
trifft auch für große Registerdatenbanken, wie die National-AMI-Registry (NRMI) in 
den USA mit einem Anteil von 28,9 % über 75-Jähriger und die International-AMI-
Registry (GRACE) mit 24,7 % zu. Die Zahl der über 85-Jährigen machte nur 2 % 
der Studienpopulation aus, aber 10 % der Normalbevölkerung, das heißt der 
Patienten, die in den Registerdatenbanken vermerkt sind (Alexander KP et al. 
2007). Je höher das Alter der Patienten, desto weniger häufig sind sie in den 
Studien vertreten. Diese Differenz der Anteile von Patienten in höherem Alter 
zwischen Normal- und Studienpopulation beginnt mit 75 Jahren und verstärkt sich 
mit steigendem Alter (Alexander KP et al. 2007). 
In der folgenden Tabelle ist die Altersverteilung der zum Vergleich 
herangezogenen bisherigen klinischen Studien und Herzinfarktregister dargestellt. 
Tabelle 12: Altersverteilung der Register und Studien-Daten zum akuten ST-
Hebungsinfarkt (modifiziert nach Alexander KP et al. 2007) 
Population  
Beobachtungs-
zeitraum in Jahren 
Anzahl 
(n) 
Anteil der über 
75-Jährigen 
VIGOUR (pooled) total  101.982 13.7 % 
 GUSTO-I 1990–1993 40.946 12.3 % 
 GUSTO-IIb 1994–1996 4.131 15.0 % 
 GUSTO-III 1995–1997 15.059 16.0 % 
 ASSENT-2 1997–1998 16.995 14.7 % 
 ASSENT-3 2000–2001 6.115 14.3 % 
 ASSENT-3 PLUS35 2000–2002 1.637 19.6 % 
 HERO-2 1998–2001 17.088 12,7 % 
NRMI 2-4 (National AMI Registry)  775.680 28.9 % 





5.1.3 Erfasste Risikofaktoren 
In der hier vorliegenden retrospektiven Analyse wurden folgende Risikofaktoren 
zur Entwicklung einer koronaren Herzkrankheit erfasst: arterielle Hypertonie, 
Hyperlipoproteinämie und Diabetes mellitus. Vergleichbare Datenerhebungen sind 
in den TACTICS-TIMI-18, VIGOUR und PROCAM- Studien erfolgt. 
Eine arterielle Hypertonie konnte bei 88 % der untersuchten Patienten festgestellt 
werden. In der TACTICS-TIMI-18 Studie lag der Anteil von Hypertonikern bei 
71,3 %. In der VIGOUR- Studienpopulation trat ein arterieller Hypertonus lediglich 
bei 49,3 bis 49,5 % der Untersuchten und in den internationalem AMI-Register-
Daten bei 59,2 bis 59,3 % auf (Alexander KP et 2007). 
Eine Hyperlipoproteinämie lag bei 38,9 % der Patienten dieser Arbeit vor. Hier 
zeigte sich in der zum Vergleich herangezogenen TACTICS-TIMI-18-Studie bei 
den über 65-Jährigen deutlich höhere Werte mit 58,6 %.  
Ein Diabetes mellitus war in der vorliegenden Arbeit bei 44,4 % der Patienten 
bekannt. Bei Patienten über 65 Jahren in der TACTICS-TIMI-18 Studie hatten nur 
29,8 % einen Diabetes mellitus. Ebenso zeigte sich in der Studienpopulation 
VIGOUR ein deutlich niedriger Anteil der Patienten mit Diabetes mellitus (14,4 -
 18,3 %) bei den über 75-Jährigen. Die Patienten des internationalen AMI-
Registers hatten zu 21,2 - 28,9 % einen Diabetes mellitus.  
Der hohe Anteil von Patienten mit Diabetes mellitus in vorliegender Untersuchung 
ist auffällig. Für Deutschland gibt es hierzu keine Vergleichsdaten. Die 
MONICA/KORA-Studie im Raum Augsburg und das bundesweite 
Gesundheitssurvey untersuchten andere Altersgruppen. Danach leiden im Alter 
zwischen 40 und 59 Jahren zwischen 4 - 10 % der Männer und Frauen an dieser 
Erkrankung. Bei den über 60-Jährigen sind es bereits 18 - 28 %. (Hauner H 2010). 
Diabetes mellitus stellt einen starken Risikofaktor dar. Ebenso hat die Erkrankung 
Einfluss auf den weiteren Verlauf nach einem stattgefundenen Myokardinfarkt. Im 
deutschen Herzinfarktregister zeigte sich eine signifikant höhere Sterblichkeit 
innerhalb der folgenden 17 Monate nach Myokardinfarkt bei Patienten, die einen 
Diabetes mellitus aufwiesen gegenüber Nichtdiabetikern (19,1 % vs. 10,4 %) 
(Gitt AK et al. 2003). Die kardiovaskuläre Mortalitätsrate beim Diabetiker steigt mit 
zunehmender Anzahl anderer Risikofaktoren viel steiler an als beim 
Nichtdiabetiker (Brändle M und Lehmann R 2001). 
Kardiovaskuläre Risikofaktoren bei älteren Patienten sind in 
Untersuchungspopulationen klinischer Studien weniger häufig ausgeprägt als in 
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den Registerdaten. Die Prävalenz der kardiovaskulären Risikofaktoren stieg in der 
Studienpopulation bis zu einem Alter von 75 Jahren an und fällt dann wieder ab. 
Die ältesten Alten hatten letztendlich weniger Risikofaktoren als die jüngeren 
Patientengruppen (Alexander KP 2007). 
5.1.4 Vorerkrankungen im Patientenkollektiv 
Bei 9 Patienten (8,3 %) der vorliegenden Untersuchung war in den Krankenakten 
ein Zustand nach Apoplex zu erheben, bei 54,6 % lag eine Herzinsuffizienz vor. 
Vergleichbare Daten bei Patienten über dem 75. Lebensjahr mit akutem 
Koronarsyndrom liefern VIGOUR und NRMI. In der Studienpopulation VIGOUR 
lag die Häufigkeit eines vorangegangenen Apoplex bei 6 % und in der NRMI-
Population bei 12,5 %. Eine Herzinsuffizienz lag in den VIGOUR-Daten bei 
33,3 %, in den NRMI-Daten bei 44,6 % der Patienten über 75 Jahre vor 
(Alexander KP 2007). 
Es zeigen sich also auch hier Unterschiede zwischen klinischen Studien und 
Registerdaten. Allerdings sind ähnliche prozentuale Häufigkeiten für diese beiden 
Begleiterkrankungen beschrieben. 
5.2 Klinischer Zustand der Patienten 
5.2.1 Allgemeinzustand 
Bei mehr als der Hälfte der Patienten schätzte der aufnehmende Arzt den 
Allgemeinzustand bei Aufnahme ins Krankenhaus als reduziert oder schlecht ein. 
Nur 30,6 % der Patienten hatten einen guten Allgemeinzustand. 44,5 % der 
Patienten waren nach Einschätzung des Pflegepersonals nicht mehr vollständig 
selbstständig, benötigten also leichte bis ständige Unterstützung bei den 
alltäglichen Verrichtungen. Bei 16,7 % der untersuchten Patienten wurde zudem 
eine Demenz beschrieben. Die ACC/AHA Leitlinien zum akuten Koronarsyndrom 
empfehlen, in die Entscheidung zur Therapie auch den Gesundheitszustand des 
Patienten, die Komorbiditäten sowie den kognitiven Status und die 
Lebenserwartung einzubeziehen (Braunwald E et al. 2002). In dieser 
retrospektiven Arbeit war es nicht möglich, eine einheitliche Beurteilung über den 
genauen Zustand der Patienten zu geben. Die Angaben sind sehr subjektiv in 
Abhängigkeit vom aufnehmenden und behandelnden Arzt gemacht worden. 
Retrospektiv ließen sich die Daten nicht mehr nachvollziehen. 
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Dennoch zeigte sich ein Zusammenhang zwischen einem angegebenen 
reduzierten oder schlechten allgemeinen Körperzustand und dem Tod sowohl 
intrahospital als auch im weiteren Verlauf. Von den intrahospital Verstorbenen 
hatte nur einer (3,4 %) einen guten Allgemeinzustand. 26 Patienten (89,6 %) 
befanden sich in einem reduzierten oder schlechten Zustand bei der stationären 
Aufnahme.  
5.2.2 Kardiogener Schock 
Ein kardiogener Schock lag bei 30 Patienten (27,8 %) des Patientenkollektivs 
dieser Arbeit vor. Es ergab sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem 
Vorliegen eines kardiogenen Schocks und einem kardialen Tod. Dies deckt sich 
mit Daten anderer Untersuchungen. Der kardiogene Schock bleibt die häufigste 
Todesursache für hospitalisierte Patienten mit einem Myokardinfarkt, seit dem es 
Reperfusionstherapien gibt. Bei 7 bis 10 % der Fälle eines akuten 
Myokardinfarktes tritt ein kardiogener Schock auf und kompliziert den 
Krankheitsverlauf. 70 bis 80 % der Patienten versterben (Goldberg RJ et al. 1991).  
In einer Studie von Santoro zeigte sich auch für ein älteres Patientenkollektiv eine 
deutlich erhöhte Mortalität im Rahmen der PCI, wenn bei Aufnahme ein 
kardiogener Schock vorlag (Santoro GM et al. 1996). In die SHOCK-Studie waren 
nur wenige ältere Patienten über 75 Jahre einbezogen. Es zeigte sich hier kein 
Vorteil einer Therapie mittels Koronarangioplastie auf die Mortalitätsrate. Kam es 
zur zeitnahen Revaskularisation, zeigte sich eine signifikant um 50 % reduzierte 
Mortalitätsrate bei den älteren Patienten (Dzavik V et al. 2003). 
5.2.3 Initiale Ejektionsfraktion 
Eine reduzierte Ejektionsfraktion stellte sich in der vorliegenden Arbeit als starker 
Prädiktor für einen kardialen Tod innerhalb des ersten Jahres nach dem 
Myokardinfarkt dar. Es zeigte sich eine erhöhte Mortalitätsrate bei den Patienten 
mit einer Ejektionsfraktion von kleiner 40 %. 
Ein vergleichbarer Zusammenhang zeigte sich in der Multicenter Postinfarction 
Group: das Mortalitätsrisiko nach Myokardinfarkt ist umgekehrt proportional zur 
linksventrikulären Ejektionsfraktion (The Multicenter Postinfarction Research 
Group 1983). De Boer beschrieb einen deutlichen Zusammenhang zwischen 
Infarktgröße und linksventrikulärer Ejektionsfraktion (de Boer MJ et al. 1994). Eine 
geringere Infarktgröße bedeutet eine bessere Erhaltung der Pumpfunktion und 
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ebenso eine geringere Mortalität (Simoons ML et al. 1986; Serruys PW et al. 
1986). 
5.2.4 Beatmung 
In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich ein hochsignifikanter 
Zusammenhang zwischen der Beatmungspflicht innerhalb des 
Krankenhausaufenthaltes und dem Tod. Von den beatmeten Patienten verstarben 
61,2 % noch im Krankenhaus. Weitere 41,6 % der verbleibenden Patienten, die 
zwischenzeitlich beatmungspflichtig waren, überlebten die weiteren 12 Monate 
nicht. 
Eine Untersuchung von 458 Patienten mit akutem Myokardinfarkt, die entweder 
schon prähospital intubiert werden mussten oder im Verlauf beatmungspflichtig 
wurden, zeigte ebenfalls, dass diese Patienten ein deutlich erhöhtes 
Mortalitätsrisiko hatten. Eine Intubation innerhalb der ersten Zeit nach 
Myokardinfarkt führte zu einer Mortalität von 50 % (Kouraki K et al. 2011). 
5.2.5 TIMI-Risiko-Score 
Bei den in dieser retrospektiven Studie untersuchten Patienten hatten alle 
Patienten einen minimalen Score von 3 Punkten aufgrund des erhöhten Alters. 
Nur 10 Patienten (9 %) hatten eine Punktezahl zwischen 3 und 5.  
In der DANAMI-Studie zeigte sich bei Patienten mit einem erhöhten TIMI-Risiko-
Score von mindestens 5 ein besseres Outcome der PCI gegenüber einer 
Lysetherapie (Thune JJ et al. 2005).  
Das heißt die verbleibenden 90 % der Patienten der vorliegenden Untersuchung 
fallen in die Kategorie der Hoch-Risikopatienten, da sie eine Punktezahl von 5 
erreichen. Daher profitieren sie am ehesten von einer PCI. 
Die Tatsache, dass allein aufgrund des Alters eine sehr hohe Punktezahl erreicht 





Bei 50,9 % der Patienten zeigte sich eine Erkrankung aller drei Hauptgefäße. Eine 
hochgradige Stenosierung aller drei Gefäße im Sinne einer 3-Gefäßerkrankung 
zeigte sich bei 22 Personen (20,4 %). Zwei Gefäße waren bei 31 der untersuchten 
Patienten (28,7 %) betroffen. Das heißt, bei 78,6 % der Patienten dieser 
Untersuchung lag eine Erkrankung von zwei oder mehr Gefäßen vor. 
Ein signifikanter Unterschied in der Anzahl der betroffenen Gefäße zeigte sich 
nicht zwischen den einzelnen Altersgruppen der vorliegenden Arbeit, d. h. 
zwischen den 75 - 79-Jährigen, den 80 – 84-Jährigen und den über 85-Jährigen. 
Im Vergleich zu Patienten unter 75 Jahren zeigte sich in einer Studie von 
De Gregorio allerdings eine Häufung an Mehrgefäßerkrankungen bei den 
Patienten über 75 Jahren. In der genannten Studie hatten 78 % der älteren und 
nur 62 % der jüngeren Patienten, die eine PTCA erhielten, eine 
Mehrgefäßerkrankung (De Gregorio J et al. 1998). Diese Angaben für ältere 
Patienten entsprechen den Ergebnissen der vorliegenden Analyse.  
Die große Anzahl von Mehrgefäßerkrankungen ist neben dem Alter 
möglicherweise auch durch den hohen Prozentanteil von Diabetikern verursacht. 
Bei der koronaren Herzkrankheit des Diabetikers zeigen sich einige 
Besonderheiten wie unter anderem das sehr diffuse Verteilungsmuster, eine 
häufige Hauptstammmanifestation sowie das gehäufte Auftreten von 
Mehrgefäßerkrankungen. Diabetiker haben zudem häufiger eine schwere Form 
der Koronarsklerose mit ausgedehnter Kalzifizierung und eine höhere koronare 
Verschlussrate (Ledru F et al. 2001; Natali A et al. 2000).  
Im Vergleich der Geschlechter zeigte sich eine signifikant höhere Anzahl der 
betroffenen sowie der hochgradig stenosierten Koronargefäße bei Männern 
(p=0,003). Dies widerspricht der bisherigen Annahme, dass aufgrund des höheren 
Manifestationsalters der koronaren Herzkrankheit bei Frauen und der häufig 
späten Diagnosestellung sich zum Zeitpunkt der invasiven Diagnostik bereits ein 
fortgeschrittenes Stadium mit häufigem diffusen Befall und Mehrgefäßbefall zeigt 
(Strametz-Juranek J 2009). Es zeigt sich allerdings auch keine 
geschlechtsspezifische Häufung bestimmter Risikofaktoren, die eine 
fortgeschrittenere Erkrankung bei den Männern erklären könnte. Letztlich bleibt 
die Ursache nicht ersichtlich.  
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5.4 Intrahospitale Komplikationen 
Innerhalb des untersuchten Patientenkollektivs kam es bei 4 Patienten (3,7 %) zu 
einem erneuten Infarkt während des Krankenhausaufenthaltes. 29 Patienten 
(26,9 %) der vorliegenden Untersuchung verstarben während des 
Klinikaufenthaltes. Diese intrahospitalen Ereignisse bei älteren Patienten wurden 
in mehreren Studien und Analysen von Registerdaten untersucht, wie z. B. 
CRUSADE, GUSTO oder GRACE. Diese Untersuchungen vergleichen allerdings 
sehr unterschiedliche Therapien miteinander. In allen Untersuchungen zeigt sich 
jedoch ein Anstieg der intrahospitalen Komplikationen bei den älteren Patienten. 
Alter ist ein starker Einflussfaktor bezüglich der Ereignisse nach einem akuten 
Koronarsyndrom (Granger CB et al. 2003; Eagle KA et al. 2004; Boersma E et al. 
2000). Die Wahrscheinlichkeit für einen intrahospitalen Tod steigt um 70 % bei 
einem Altersanstieg von 10 Jahren (Granger CB et al. 2003). 
Der Prozentsatz der intrahospital aufgetretenen Re-Infarkte der vorliegenden 
Arbeit entspricht in etwa den Ergebnissen der CRUSADE-Studie. Dort zeigte sich 
mit 4 % eine höhere Re-Infarkt-Rate bei den Patienten über 75 als bei denen unter 
75 Jahren (2,8 %) (Alexander KP 2007). 
Sehr unterschiedliche Ergebnisse zeigt ein Vergleich der intrahospitalen 
Mortalitätsraten mit den erhobenen Daten. In einer Registerstudie mit 2.795 
Patienten über 70 Jahren mit einem STEMI, die entweder eine invasive Therapie 
erhielten oder eine Lysetherapie, zeigte sich eine deutlich niedrigere intrahospitale 
Mortalitätsrate von 14,4 % vs. 17,6 % (Mehta RH et al. 2004). Eine deutlich 
höhere Mortalitätsrate zeigte sich in der GUSTO-1-Studie, einem Vergleich 
zwischen zwei Lysetherapien mittels Streptokinase oder Plasminogen-Aktivator. 
Hier zeigte sich eine Mortalitätsrate von 30 % innerhalb der ersten 30 Tage bei 
über 85-jährigen Patienten. Patienten unter 65 Jahren zeigten lediglich eine 
Mortalitätsrate von 3 % (White HD et al. 1996). In einer von Zijlstra et al. 
durchgeführten Analyse von 10 Studien, die die Koronarangioplastie mit einer 
Lysetherapie verglichen, unter anderem die FAP-Studie sowie die GUSTO-IIB-
Studie, zeigten sich stark alters- und therapieabhängige Kurzzeitüberlebensraten 
von 6,4 % der 70 - 79-Jährigen der invasiv therapierten Patienten bis zu 28,6 % 
der über 80-Jährigen, die mittels Lysetherapie versorgt wurden (Zijlstra F et al. 
2002). 
Insgesamt zeigte sich bei den Patienten dieser Untersuchung eine erhöhte 
intrahospitale Mortalitäts- und Komplikationsrate. Dies wurde auch von de 
Gregorio beobachtet. Er fand bei Patienten über 75 Jahre häufiger 
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prozedurbedingte Komplikationen, d. h. erneuten Myokardinfarkt, Notfall-Bypass 
und Tod (De Gregorio J et al. 1998). Auch Richardson und Bossi beschrieben bei 
älteren Patienten eine erhöhte Anzahl an intrahospitalen Todesfällen (Richardson 
M et al. 1994; Bossi I et al. 2006). Innerhalb von 30 Tagen nach PCI traten bei 
älteren Patienten häufiger Tod, Re-Infarkt und Stroke auf. Die Mortalität war bei 
den älteren Patienten um das 4-fache erhöht (De Servi S et al. 2004). Nach 
Voudris hingegen gibt es keinen Unterschied bei den intrahospitalen Komplikation 
zwischen älteren und jüngeren Patienten (Voudris VA et al. 2002). 
Ein signifikanter Unterschied bezüglich der intrahospitalen Komplikationen 
zwischen den Therapiegruppen ergab sich in der retrospektiven Analyse der 
vorliegenden Daten nicht. Allerdings ist tendenziell ein niedrigerer Prozentsatz an 
intrahospitalen Todesfällen bei den Patienten der invasiven Therapiegruppe zu 
erkennen, d. h., 50 % der konservativen Gruppe verstarben während des 
stationären Aufenthaltes. Innerhalb der invasiven Gruppe waren es nur 23,8 %. 
Ähnliche Ergebnisse erbrachte die TACTICS-TIMI-18-Studie. Dort zeigten sich bei 
den konservativ behandelten Patienten häufiger Re-Infarkt und Tod innerhalb von 
30 Tagen sowie innerhalb eines 6-Monats-Beobachtungszeitraumes. 
5.5 Follow-up  
Innerhalb des Beobachtungszeitraumes von zwölf Monaten verstarben weitere 
18,1 % der Überlebenden. In der GRACE-Studie zeigte sich eine Rate von 15 % 
bei den 75- bis 84-Jährigen und eine Rate von 25 % bei den über 85-jährigen 
Patienten (Alexander KP 2007). 
Neben dem Alter und den Komorbiditäten zeigte sich allerdings auch ein 
signifikanter Einfluss der Wahl der Initialtherapie auf den weiteren Verlauf. 75 % 
der Patienten, die konservativ behandelt wurden, überlebten die zwölf Monate 
nach Infarkt nicht. 50 % verstarben noch innerhalb des Krankenhausaufenthaltes. 
Bei den Patienten, die invasiv, d. h. mittels PCI oder Bypass-OP versorgt wurden, 
verstarben 23,9 % intrahospital. 14,9 % der Überlebenden verstarben innerhalb 
des 12-Monats-Follow-ups. Es gab eine geringere Anzahl an Todesfällen 
innerhalb der invasiv therapierten Patientengruppe (p = 0,012). Laut Tespili kann 
mit der PCI eine gute Reperfusion erreicht werden zudem zeigte sich eine 
niedrigere Mortalitätsrate als unter der konservativen Therapie (Tespili M et al. 
2003). Bach beschreibt mehr Nutzen der invasiven Strategie bei älteren Patienten. 
Die Risikoreduktion für Tod und Re-Infarkt nimmt mit steigendem Alter weiter zu 
(Bach RG et al. 2004). 
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Einige Studien zum akuten Koronarsyndrom, speziell die zur instabilen Angina und 
zum NSTEMI (TIMI-IIIB-Studie und VANQWISH-Studie) konnten keinen Vorteil 
der invasiven Therapie gegenüber der konservativen Therapie aufzeigen. Bach 
erklärt sich dies allerdings aufgrund des Alters der Studien. Diese wurden in den 
90er Jahren durchgeführt, als noch keine Glykoprotein-IIb/IIIa-Antagonisten zur 
Verfügung standen und die Stent-Implantation noch nicht so verbreitet war (Bach 
RG et al. 2004). 
Einschränkend ist zu bemerken, dass die Gruppe der konservativ behandelten 
Patienten in der vorliegenden Untersuchung im Vergleich zu den invasiv 
behandelten Patienten sehr klein ist. Die gewonnenen Erkenntnisse sind daher 
nur bedingt verwertbar, da aufgrund der Inhomogenität keine Vergleichbarkeit der 
Gruppen gewährleistet ist. Allerdings bestätigen die Ergebnisse bisherige 
Studienaussagen, dass auch ältere Patienten von einer Koronarangioplastie bei 
akutem Koronarsyndrom profitieren. 
Ein Problem sind die Auswahlkriterien, die zur Entscheidung der Therapiestrategie 
führten. In die konservativ behandelte Gruppe wurden Patienten aufgenommen, 
deren Symptome seit mehr als 72 h bestanden, die eine Lebenserwartung unter 
einem Jahr hatten oder bei denen Kontraindikationen zur Durchführung einer 
Koronarangioplastie bestanden. Somit ist die Überlebenswahrscheinlichkeit dieser 
Patienten bereits schlechter als in der Vergleichsgruppe.  
In einer Analyse der Daten beider Therapiegruppen ergaben sich ähnliche 
prozentuale Verteilungen bei den Risikofaktoren wie arterieller Hypertonus, 
Diabetes mellitus und Hyperlipoproteinämie. Ebenfalls gleichwertige Ergebnisse 
zeigten sich bezüglich der Häufigkeit einer Tumorerkrankung, einer vorliegenden 
Herzinsuffizienz Stadium NYHA III-IV, eines erhöhten TIMI-Risikoscores sowie 
einer Beatmungspflicht und einer notwendigen kardiopulmonalen Reanimation. 
Erheblich unterschieden sich die Therapiegruppen bezüglich der initial bestimmten 
Ejektionsfraktion und bezüglich des Vorliegens eines kardiogenen Schocks. Eine 
reduzierte EF von unter 40 Prozent und der kardiogene Schock hatten sich als mit 
dem kardialen Tod assoziierte Faktoren gezeigt. Beides trat in der konservativ 
behandelten Gruppe häufiger auf. Ein kardiogene Schock lag bei 41,6 % der 
konservativ behandelten Patienten und bei nur 25 % der invasiv therapierten 
Patienten vor. Des weiteren wurde der Allgemeinzustand aller konservativ 
behandelten Patienten als reduziert bis schlecht eingeschätzt. Bei den invasiv 
behandelten Personen waren es nur 65,5 %. Eine Gegenüberstellung dieser 
Daten wird in der folgenden Tabelle dargestellt. Eine Prüfung auf Signifikanz ist 
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aufgrund der ungleichen Patientenanzahl der beiden Gruppen statistisch nicht 
sinnvoll. 
Zum besseren Vergleich zwischen invasiver und konservativer Therapie wäre ein 
anderer Studienaufbau zu nutzen. Dagegen sprechen aber ethische Gründe. Es 
ist nicht vertretbar, Patienten eine etablierte Therapie zu verwehren. Die 
Koronarangioplastie ist beim akuten Koronarsyndrom Therapie der Wahl. 
Tabelle 13: Patientencharakteristika der beiden Therapiegruppen 
Risikofaktoren 








Arterieller Hypertonus 9 75 84 87 
Hyperlipoproteinämie 4 33,3 37 38,5 
Diabetes mellitus 5 41,6 42 43,7 
pAVK 1 8,3 9 9 
Komorbiditäten 








Tumorerkrankung 1 8,3 7 7 
Beatmung 3 25 27 28 
Herzinsuffizienz NYHA III+IV 6 50 38 39,5 
TIMI Risk-Score > 5P 10 83,2 88 91,6 
Reanimation 1 8,3 7 7,2 
Klinischer Status 








EF < 40 % 3 25 16 16,6 
EF > 40 % 2 16 57 59 
Kardiogener Schock 5 41,6 24 25 
Reduzierter AZ 8 66,6 42 43 
Schlechter AZ 4 33,3 13 13,5 
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5.6 Ökonomische Daten 
Die durchschnittlichen Liegezeiten der Patienten, die eine invasive Therapie 
erhielten betrugen 8,7 ± 0,9 Tage. Bei Patienten, die konservativ behandelt 
wurden, betrug sie 5,7 ± 1,1 Tage. Ähnliche Ergebnisse zeigte eine Kostenanalyse 
der Daten von mehr als 11.000 Schweizer Patienten, die aufgrund eines akuten 
Myokardinfarktes behandelt wurden. Hier ergab sich eine Hospitalisationszeit von 
durchschnittlich 9,5 Tagen. Auch Grandjour beschrieb durchschnittliche 
Liegezeiten von 7,98 Tagen in Deutschland (Bramkamp M et al. 2007, Grandjour 
A et al. 2002). 
Materialkosten in der invasiv behandelten Gruppe betrugen 1.002 ± 298 Euro. In 
der Schweizer Kostenanalyse betrugen die Kosten für eine PCI 1.548 Euro 
(Bramkamp M et al. 2007). Für Deutschland ergaben sich laut Grandjour 
Materialkosten der PCI von durchschnittlich 747 Euro plus weitere 353,47 Euro 
Personalkosten (Grandjour A et al. 2002). Es ergeben sich also insgesamt 
ähnliche Kosten. Die Gesamtkosten pro Patient in der vorliegenden Arbeit 
betrugen 7.979 ± 1.481 Euro (invasive Therapie) vs. 3.382 ± 569 Euro 
(konservative Therapie). Die Gesamtkosten für die Behandlung von Patienten mit 
einem akuten Koronarsyndrom beliefen sich nach Grandjour für Deutschland auf 
nur 2.462 Euro (Grandjour A et al. 2002). Bramkamp hingegen beschreibt 
durchschnittliche Kosten von 12.000 Euro pro Patient (Bramkamp M et al. 2007). 
Die Schweizer Krankenhauskosten beliefen sich im Durchschnitt auf 6.906 Euro. 
Zusätzliche Kosten für den Aufenthalt auf der Intensivstation betrugen 4.150 Euro. 
Es zeigen sich also starke Unterschiede zwischen den einzelnen Kostenanalysen. 
Die signifikant niedrigeren Gesamtkosten in der Gruppe der medikamentös 
therapierten Patienten sind einerseits durch niedrigere Materialkosten bedingt. 
Andererseits sind durch frühzeitigen Tod in der Gruppe der konservativ 
behandelten Patienten scheinbar niedrigere Liegezeiten und geringere Kosten 
entstanden. Die Rückerstattung durch die Kostenträger ist hingegen bei den 
invasiv therapierten Patienten deutlich höher gegenüber den konservativ 
therapierten Patienten (8.338 ± 1.468 Euro vs. 4.043 ± 571 Euro) wodurch sich ein 
vergleichbarer Gewinn für das Krankenhaus ergab. Es sind allerdings 
Einschränkungen bezüglich der vorliegenden Daten vorzunehmen, da die 
Patienten sowohl aus anderen Krankenhäusern kamen, also bereits eine Therapie 
erfolgt war, als auch teilweise zur Weiterbehandlung in andere Krankenhäuser 
oder Reha-Kliniken verlegt wurden, weshalb nicht immer eine Aufstellung der 




Bisherige Studien zur Therapie des akuten Myokardinfarktes schlossen häufig 
Patienten über 75 Jahre aus oder zeigten einen deutlich niedrigeren Anteil an 
Patienten über 75 Jahre, als dies der Normalbevölkerung entspricht. 
Ältere Patienten haben ein deutlich erhöhtes Risikoprofil für intrahospitale 
Komplikationen nach einem Myokardinfarkt. Einmal aufgrund des Alters und auch 
aufgrund einer erhöhten Inzidenz von zusätzlichen Risikofaktoren. So lag bei den 
Patienten des untersuchten Kollektivs der Anteil der Patienten mit einem 
arteriellen Hypertonus bei 88 %. An einem Diabetes mellitus waren 44,4 % der 
Patienten erkrankt. Ebenso lag bei 38,9 % der untersuchten Personen eine 
Hyperlipoproteinämie vor. Diese Erkrankungen sind als die wichtigsten 
Risikofaktoren für die Entstehung der koronaren Herzkrankheit bekannt. 
In den höheren Altersklassen zeigten sich eine deutliche Abnahme des Anteils der 
Männer und eine Zunahme des Anteils an Frauen. Zum einen aufgrund der 
erhöhten Mortalität von Männern in jüngeren Jahren. Zum anderen aufgrund der 
bei Frauen in Deutschland in den letzten Jahren steigenden Prävalenz der 
bekannten Risikofaktoren, vor allem Hypertonie, Adipositas und Nikotinabusus 
(Wiesner G et al. 1999). 
Ältere Patienten haben auch aufgrund eines gehäuften Auftretens von 
Mehrgefäßerkrankungen ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko. Bei 78,6 % lag 
eine Erkrankung von zwei oder mehr Gefäßen vor. 
Neben den Risikofaktoren haben auch Komorbiditäten wie Herzinsuffizienz und 
Niereninsuffizienz Einfluss auf den Verlauf nach einem Myokardinfarkt. Veränderte 
Organfunktionen beeinflussen entscheiden den Heilungsprozess einer Erkrankung 
(Alexander KP et al. 2007). Wie in den amerikanischen Leitlinien zur Behandlung 
des akuten Koronarsyndroms empfohlen wird, sind der Gesundheitszustand, die 
Komorbiditäten sowie der kognitive Status und die Lebenserwartung entscheidend 
für die Wahl der weiteren Therapie (Braunwald E et al. 2002). 26 Patienten 
(89,6 %) der noch während des Krankenhausaufenthaltes verstorbenen Patienten 
befanden sich in einem reduzierten oder schlechten Zustand bei der stationären 
Aufnahme. Aufgrund der sehr subjektiven und untersucherabhängigen Beurteilung 
des genauen Zustandes der Patienten ist es nicht möglich genaue und einheitliche 
Angaben zu machen, die eine weitere Risikoeinschätzung erleichtern würde. 
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Auch der TIMI-Risiko-Score zeigt bei den Patienten Schwächen, da bereits 
aufgrund des Alters eine minimale Punktezahl von 3 Punkten erreicht wurde. Als 
erhöhter Score wurde in der Literatur eine Anzahl von 5 Punkten beschrieben. 
Dies erreichten 90 % der untersuchten Patienten. Dies betätigt zwar die Annahme, 
dass Alter ein entscheidender Risikofaktor ist, allerdings wirft es Lücken zur 
weiteren Therapieentscheidung und Risikobeurteilung bei den älteren Patienten 
auf. Die Entwicklung eines gesonderten Punktesystems mit Einbeziehung von 
Komorbiditäten und Allgemeinzustand scheint daher sinnvoll. 
Die Wahl der Therapie bei den untersuchten Patienten und das Follow-up 
bestätigen die bisherige Annahme, dass eine invasive Therapie auch bei älteren 
Patienten sinnvoll ist. Nur 12 Patienten (11,1 %) wurden einer konservativen 
Therapie zugeführt. Die Mehrzahl der Patienten (87 %) erhielt eine 
Koronarangiografie. Bei 3 Patienten fand eine Bypass-OP statt. Die invasiv 
behandelten Patienten zeigten bereits intrahospital den Trend zu weniger 
Todesfällen. Innerhalb der folgenden zwölf Beobachtungsmonate stellte sich hier 
eine signifikant niedrigere Mortalitätsrate heraus. Trotz bzw. aufgrund des 
Hochrisikoprofils von Patienten über 75 Jahre zeigt sich also ein Vorteil der 
invasiven Therapie gegenüber der konservativen Therapie.  
Ein kardialer Tod trat bei 26,9 % innerhalb der ersten 30 Tage auf. Weitere 18,1 % 
verstarben innerhalb des ersten Jahres an einer kardialen Erkrankung. Insgesamt 
zeigte sich bei den alten Patienten trotz optimaler Therapie eine hohe 
Mortalitätsrate. 
Als wichtigste Prädiktoren für einen kardialen Tod innerhalb von zwölf Monaten 
nach dem Erstereignis stellten sich das Vorliegen eines kardiogenen Schocks, 
eine erniedrigte EF von unter 40 Prozent und eine Beatmungspflicht während des 
Klinikaufenthaltes heraus. Das Alter hingegen hatte keinen Einfluss auf den 
kardialen Tod. 
Die invasiv behandelten Patienten verursachten höhere Kosten durch längere 
Verweildauern, vor allem auf der Intensivstation, und hohe Materialkosten. Nach 
Verrechnung der Kostenrückerstattung zeigte sich allerdings kein signifikanter 
Unterschied bezüglich des Krankenhausprofits. Sowohl Liegezeiten als auch 
Kosten für die PCI entsprechen den durchschnittlichen Ergebnissen anderer 
Analysen. Weder ein erhöhtes Alter noch ökonomischen Gründen sollten daher 
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Die aktuelle Situation
Im Jahr 2007 hat die Internationale Diabetes-Föderation (International Diabetes
Federation, IDF) neue Zahlen zur weltweiten Verbreitung des Diabetes präsentiert.
Demzufolge leiden aktuell schätzungsweise 246 Millionen Menschen auf der Welt an der
Zuckerkrankheit.
Damit ist die Zahl der Diabetes-Fälle in den letzten zwanzig Jahren um mehr als das
Siebenfache angestiegen. Bis zum Jahr 2025 wird mit einer weiteren Erhöhung auf bis zu
350 Millionen Betroffene gerechnet.
Die Regionen mit den meisten Diabetes-Fällen pro Einwohnerzahl, bezogen auf die
erwachsene Bevölkerung (Alter: 20-79 Jahre), sind:
1. Nord-Amerika mit einer Diabetes-Häufigkeit von 9,2% und
2. Europa mit einer Diabetes-Häufigkeit von 8,4%.
Weltweit wird die Diabetesrate unter Erwachsenen auf 7,3% geschätzt (Quelle: IDF 2007).
Bezogen auf die absoluten Zahlen leben mit 39 Millionen Erkrankten die meisten Diabetiker
zur Zeit in China, gefolgt von Indien mit geschätzten 30 Millionen Fällen. Auf Platz 3 liegt
die USA mit rund 21 Millionen Betroffenen. Die größte Zunahme an Diabeteserkrankungen
wird zur Zeit in den Schwellen- und Entwicklungsländern beobachtet und betrifft vor allem
den Typ 2 Diabetes. Auch die Zahl der Typ 1 Diabetiker erhöht sich leicht um etwa 3
Prozent pro Jahr.
Einige Fakten
1. Laut Weltgesundheitsorganisation (WHO) sterben jährlich weltweit rund 3,2
Millionen Menschen an den Folgen einer Diabeteserkrankung.
2. Der Diabetes fordert mittlerweile genauso viele Opfer wie HIV bzw. AIDS. Alle 10
Sekunden kann ein Todesfall dem Diabetes zugeordnet werden.
Daten aus Deutschland
In Deutschland liegt die Zahl der bekannten Diabetesfälle derzeit bei etwa 6 Millionen
Menschen, dies entspricht einer Diabetes-Häufigkeit von 7,3%. In der Gruppe der über 65-
Jährigen sind bei uns schätzungsweise zwischen 16 und 23% von einer Diabeteserkrankung
betroffen. Hinzu kommt die Zahl der bisher nicht bekannten Diabetiker (= Dunkelziffer),
die bei Erwachsenen auf zirka 50% geschätzt wird. Dies würde bedeuten, dass es in
Deutschland derzeit bereits weit über 10 Millionen Diabetes-Erkrankte gibt. Über die Hälfte
aller Diabetiker sind über 65 Jahre alt.
Experten gehen davon aus, dass sich die Zahl der Diabetiker in den nächsten 10 Jahren
noch einmal verdoppeln wird. Die erhebliche Zunahme der Erkrankungszahlen wir vor
allem auf folgende Faktoren zurückgeführt:
1. Die drastische Zunahme von Übergewicht.
2. Der vermehrte Konsum von „Junk Food“ bzw. von Nahrungsmitteln mit geringem
Nährwert („leere“ Kalorien) und hohem Fettanteil.
3. Immer weniger körperliche Bewegung. Laut Umfrage-Ergebnissen sind nur 13% der
Deutschen mindestens viermal pro Woche eine halbe Stunde körperlich aktiv. Es
gibt mittlerweile eine Vielzahl wissenschaftlicher Studien, die belegen, dass
regelmäßige Bewegung das Risiko für Typ 2 Diabetes, Diabetes-Folgeerkrankungen
und Herzkreislauf-Komplikationen deutlich senken kann.
4. Der allgemeine Anstieg der Lebenserwartung.
zurück zu Diabetes in Zahlen
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GENDER-MEDIZIN: DAS HERZ DER FRAU
Gender-Medizin mit Fokus auf die geschlechtsspezifischen Aspekte
rückt in der Forschung zunehmend in den Mittelpunkt. So lassen sich
in der Kardiologie bei Risikofaktoren, Symptomatik, Diagnostik und
Therapie zahlreiche Unterschiede zwischen Frau und Mann
feststellen.
Frauen sind sich viel zu wenig über ihre Gefährdung durch Herzerkrankungen
bewusst. Entgegen der weit verbreiteten Meinung, dass Krebserkrankungen –
vor allem Brustkrebs – im Vordergrund stehen würden, sind auch bei Frauen
kardiovaskuläre Erkrankungen die häufigste Todesursache in Europa und in
den USA. Während die Inzidenz bei Männern, an einer Herz-Kreislauf-
Erkrankung zu sterben, sinkt, steigt diese bei Frauen an.
Das mangelnde „Herz-Bewusstsein“ der Frauen bedingt auch ein
vermindertes Bewusstsein durch Lebensstiländerung (z.B. mehr Bewegung,
mit dem Rauchen aufhören), und durch Behandlung von Risikofaktoren wie
Kontrolle des Blutdrucks und der Blutfette dem Fortschreiten der Erkrankung
vorzubeugen. Aber auch der Ärzteschaft sind geschlechtsspezifische Aspekte
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen – und damit wichtige Unterschiede im
Entstehen und Fortschreiten der Atherosklerose, Unterschiede in der
Symptomatik, unterschiedliche Aussagekraft von Untersuchungen und
generell geschlechtsdifferenzierte Behandlungserfordernisse – viel zu wenig
bekannt und bewusst.
In wissenschaftlichen Studien wurden bis vor kurzem geschlechtsspezifische
Unterschiede komplett vernachlässigt und Ergebnisse aus Untersuchungen, in
denen ausschließlich oder hauptsächlich Männer untersucht wurden, einfach
auf Frauen übertragen. Mit fatalen Folgen! Als in den USA in den 1990er
Jahren die antivirale HIV-Therapie eingeführt wurde, zeigte sich, dass Frauen
doppelt so oft von Nebenwirkungen wie Leukopenie, Thrombopenie und
dialysepflichtiger Niereninsuffizienz betroffen waren als Männer. Die Ursache
ist einfach, aber erschütternd: Die Dosis, die für Männer verträglich war, war
den Frauen einfach zu hoch. Aus den neuesten Studien zeigte sich aber
auch, dass es bei Herz- Kreislauf-Medikamenten, die bereits lange bekannt
und am Markt sind, signifikante Unterschiede zwischen Männern und Frauen
gibt, die bedeutenden Einfluss auf die klinische Praxis haben.
Task Force Gender-Kardiologie
Zukünftig sind daher verstärkt Öffentlichkeitsarbeit mit entsprechender
Aufklärung der Bevölkerung, Fortbildung der Ärzteschaft und gezielte
wissenschaftliche Anstrengungen erforderlich. Die Österreichische Gesellschaft
für Kardiologie ist sich der Wichtigkeit dieser Problematik bewusst. Es wurde
daher kürzlich eine eigene Task Force „Gender-Kardiologie“ gegründet, die
sich der Bearbeitung dieser Fragestellungen in Zusammenarbeit mit den
bestehenden Arbeitsgruppen der Gesellschaft besonders annehmen soll.
Frauen, Hormone und die KHK
Generell sind Frauen bei der Erstmanifestation der koronaren Herzkrankheit
im Vergleich zu Männern um ungefähr zehn Jahre älter, da Östrogene einen
protektiven Effekt auf das arterielle Gefäßsystem und die Endothelfunktion
haben. Nach dem 60. Lebensjahr – das heißt nach der Menopause – ist in
der Regel der protektive Effekt der Östrogene nicht mehr gegeben, und
Frauen haben dasselbe Risiko wie Männer, eine Herz-Kreislauf-Erkrankung zu
bekommen. Frauen, die allerdings vor dem 60. Lebensjahr einen
Myokardinfarkt erleiden, haben im Vergleich zu Männern ein höheres
Mortalitätsrisiko. Warum, ist derzeit nicht geklärt.
Frauen, die vorzeitig, z.B. durch Tumore, in die Menopause kommen (<38.
Lebensjahr), oder Frauen mit einem polizystischen Ovarsyndrom (Dys-
Amenorrhoe, erfolgloser Kinderwunsch, erhöhte Androgenspiegel) haben
allerdings auch bei Fehlen anderer Risikofaktoren ein dreifach erhöhtes Risiko
für die Entstehung einer Herz-Kreislauf-Erkrankung. Das bedeutet besonders
bei diesen Frauen Beratung in Hinblick auf einen gesunden Lebensstil und
eine Kontrolle der Blutzucker- und Lipidwerte und des Blutdrucks.
Alte und neue Risikofaktoren
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Diabetes mellitus ist ein bekannter kardiovaskulärer Risikofaktor. Dass es
aber auch hier Unterschiede bei Frauen und Männern gibt, ist weniger
bekannt. Männliche Diabetiker haben ein dreifaches Risiko, Diabetikerinnen
ein achtfach erhöhtes Risiko, eine Herz-Kreislauf-Erkrankung zu bekommen.
Auch hier gibt es derzeit keine wissenschaftlichen Daten, warum das so ist.
Auch im Bereich von Stress und seiner Bedeutung als kardiovaskulärer
Risikofaktor gibt es zahlreiche geschlechtsspezifische Unterschiede. Frauen
nehmen und verarbeiten Stress anders als Männer. Negativer Stress im
Bereich des beruflichen Umfelds steigert bei Frauen das Risiko für einen
Herzinfarkt um 69 Prozent, durch Stress im familiären Bereich wird bei
Frauen das Risiko für einen Herzinfarkt sogar um 300 Prozent gesteigert.
Das höchste Risiko für die Entstehung einer Herz-Kreislauf-Erkrankung haben
alleinerziehende Mütter mit niedrigem Einkommen. In den letzten drei Jahren
haben sich durch Studien auch zahlreiche geschlechtsspezifische Aspekte in
der Inzidenz, der Pathophysiologie und der Behandlung der arteriellen
Hypertonie gezeigt.
In der Altersgruppe zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr ist der Anteil der
hypertonen Männer überwiegend, und Untersuchungen haben gezeigt, dass in
dieser Alterskohorte der Blutdruck bei Männern weniger behandelt und
kontrolliert wird als bei Frauen. Ob dieses Phänomen bedingt ist durch die
unterschiedliche Wahrnehmung von Gesundheit und Krankheit oder die
unterschiedliche Compliance von Männern und Frauen, kann nicht gesagt
werden. Mit dem Einsetzten der Menopause kommt es zu einem deutlichen
Anstieg der Blutdruckwerte bei den Frauen. Als eine mögliche Ursache kann
das Absinken der endogenen Östrogene und der damit bedingte Abfall der
körpereigenen Endorphine und damit vermehrt Stressanfälligkeit gesehen
werden.
Auch konnte in Studien gezeigt werden, dass postmenopausale Frauen im
Vergleich zu prämenopausalen Frauen eine kochsalzinduzierte Hypertonie
entwickeln. Als neu entdeckter kardiovaskulärer Risikofaktor hat sich Migräne
mit Aura herausgestellt. In der WISE-Study konnten Kurth et al. zeigen, dass
herzgesunde Frauen mit Migräne mit Aura ein 2,4fach erhöhtes Schlaganfall-
und ein 2,7fach erhöhtes Herzinfarktrisiko haben. Als mögliche Ursache
werden endotheliale Funktionsstörungen und die vermehrte Produktion
prothrombotischer Faktoren diskutiert.
Frauen mit Migräne ohne Aura hatten kein erhöhtes Risiko für Herz-Kreislauf-
Erkrankungen. Für Männer liegen vergleichbare Daten derzeit nicht vor. Für
Männer gilt als neuer kardiovaskulärer Risikofaktor die erektile Dysfunktion.
Bereits vor Jahren entdeckten Urologen den Zusammenhang zwischen
erektilen Dysfunktionen und der arteriellen Hypertonie. Nun konnte aber
nachgewiesen werden, dass die erektile Dysfunktion als unabhängiger
kardiovaskulärer Risikofaktor für den Mann gilt.
Die Frau und ihre Symptomatik
Männer geben als typische Symptomatik ein präkordiales Druckgefühl, einen
Vernichtungsschmerz, Dyspnoe und Angst an. Frauen hingegen berichten
häufiger über Müdigkeit, Dyspnoe, diffuse Oberbauchschmerzen, eine
Abnahme der Leistungsfähigkeit und geschwollene Knöchel.
Durch diese „unüblichen“ Symptome empfinden sich die Frauen selbst nicht
als herzkrank, gehen deshalb vielleicht später zum Arzt oder zur Ärztin, und
dies ist möglicherweise auch der Grund, weshalb Frauen eine
durchschnittliche längere Wartezeit haben, in ein Krankenhaus zu kommen,
als dies bei Männern der Fall ist (je nach Literaturangabe eine halbe bis eine
Stunde). Frauen weisen daher auch häufiger übergangene Herzinfarkte auf:
48 Prozent der Frauen unter 65 Jahren im Vergleich zu 33 Prozent
gleichaltriger Männer.
Unterschiedliche Medikamentenwirkung
Auch im Bereich der medikamentösen Therapie gibt es Unterscheide
zwischen Männern und Frauen. Der Hauptgrund dafür liegt in der Tatsache,
dass in den vergangenen Jahrzehnten ausschließlich Männer in Studien
untersucht und die Ergebnisse automatisch auf Frauen übertragen wurden.
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Dabei wurde überhaupt nicht bedacht, dass die Aufnahme, die Verteilung und
die Ausscheidung von Medikamenten vom Körperfett-Verteilungsmuster, den
Hormonen, der Körperoberfläche und anderem abhängig sind und daher bei
Frauen im Vergleich zu Männern unterschiedliche Wirkungen bei
Medikamenten auftreten können.
 
Digitalis ist eine seit langem etablierte Standardtherapie bei
Vorhofflimmern und in der Behandlung der Herzinsuffizienz. Erst 2001
wurde diese Substanz auf eine mögliche unterschiedliche
Wirkungsweise untersucht, und es konnte gezeigt werden, dass die
Gabe von Digitalis bei herzinsuffizienten Frauen mit einer deutlich
erhöhten Mortalität im Vergleich zu Männern verbunden war.
Acetylsalicylsäure ist eine Substanz, die sowohl in der Primär- als
auch in der Sekundärprävention seit langem eingesetzt wird. In einer
großen Primärpräventionsstudie, publiziert im „New England Journal of
Medicine“ 2006, konnte nun gezeigt werden, dass bei Frauen unter 65
Jahren durch die Gabe von 100mg Acetylsalicylsäure pro Tag zwar
das Auftreten eines Insults um 17 Prozent reduziert wurde, im
Vergleich zu Männern aber kein Effekt in der Primärprävention eines
Myokardinfarktes nachgewiesen werden konnte.
Verschiedene Antihistaminika, Antiemetika, Antiarrhythmika (z.B.
Sotalol) und Antibiotika können bei Frauen zu einer Verlängerung des
QT-Intervalls führen und weisen daher ein erhöhtes Arrhythmierisiko
auf. Hier wird eine östrogenspezifische Wirkung an Ionenkanälen und
im Bereich der Cytochrome in der Leber diskutiert.
Angiotensin-Converting-Enzyme-Hemmer (ACE-Hemmer): In den
Studien hat sich gezeigt, dass bei Frauen wesentlich häufiger
Reizhusten als Nebenwirkung bei einer ACEHemmer- Therapie auftritt
als bei Männern. Derzeit gibt es noch keine Erklärung dafür, warum
das so ist.
Besonderheiten in der Diagnostik
Ergometrie: Derzeit ist wenig bekannt, dass die Ergometrie – die als
„Goldstandard“ der nicht invasiven kardiologischen Diagnostik
angesehen werden kann – bei Frauen eine deutlich niedrigere
Sensitivität und Spezifität aufweist als bei Männern. Handelt es sich
bei der Frau noch dazu um eine Diabetikerin, sinkt die Sensitivität der
Ergometrie auf unter 50 Prozent. Daher soll für die Abklärung von
Diabetikerinnen die Myokardszintigraphie mit speziellen Tracern
(Tecnetium) kommen. Mögliche Ursachen für die eingeschränkte
Aussagekraft der Ergometrie sind eine geringere Belastbarkeit
aufgrund schwächerer Muskelkraft bei älteren Patientinnen (Frauen
sind bei Auftreten der ersten Beschwerden durchschnittlich zehn Jahre
älter als Männer) und falsch positive Befunde durch das Auftreten von
Repolarisationsstörungen bei Frauen, wofür ein Digitalis-ähnlicher
Effekt der Östrogene diskutiert wird. 
Koronarangiographie: Aufgrund des höheren Manifestationsalters
der koronaren Herzkrankheit bei Frauen ist zum Zeitpunkt der
invasiven Diagnostik die Erkrankung meist weiter fortgeschritten als
bei Männern, das heißt, es finden sich häufiger
Mehrgefäßerkrankungen mit eher diffusen Veränderungen im Bereich
der Koronarien. Da Frauen aufgrund der kleineren Körper- und
Herzgröße auch kleinere Durchmesser der Koronararterien aufweisen,
kommt es häufiger zu Koronarspasmen, Dissektionen, spontanen
Verschlüssen und technischen Schwierigkeiten während der
Koronarangiographie. Auch periphere Komplikationen nach erfolgter
Intervention (Hämatome, Pseudoaneurysmen, Gefäßverschlüsse) und
die Notwendigkeit einer chirurgischen Intervention sind bei Frauen
häufiger als bei Männern.
Eine neu entdeckte Form der Atherosklerose, die scheinbar nur bei
Frauen nachweisbar ist, wurde in den letzten Jahren beschrieben.
Hierbei handelt es sich um eine exzentrische Verdickung des
Endothels im gesamten Gefäßverlauf der Koronarien. In Rochester
wurden junge Frauen unter 40 Jahren mit typischer Angina-pectoris-
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Symptomatik und blanden Koronarien in der herkömmlichen
Koronarangiographie mittels intravaskulärem Ultraschall untersucht,
und es zeigte sich bei allen Patientinnen eine exzentrische
Endothelverdickung in den Koronarien mit pathologischer Reaktion auf
intrakoronare Gabe von Vasodilatoren. Dies mag auch der Grund sein,
weshalb Frauen mit typischer Angina pectoris und in der
konventionellen Angiographie beschriebenen blanden Koronarien im
Vergleich zu Männern eine höhere Mortalität sechs Monate und ein
Jahr nach dem Spitalsaufenthalt aufweisen.
Takotsubo-Syndrom trifft Frauen
Das Takotsubo-Syndrom ist eine erstmals 2001 beschriebene akut
auftretende linksventrikuläre Pumpleistungsstörung, die fast ausschließlich bei
Frauen (etwa 95 Prozent) nach einer starken psychischen oder emotionalen
Stresssituation (Todesfall, aber auch bei positiven emotionale Situationen)
auftritt. Klinisch präsentieren sich Patientinnen als akuter Myokardinfarkt
oder kardiogener Schock mit einer diffusen Pumpleistungsstörung, die das
Territorium einer Koronararterie überschreitet. Weiters charakteristisch ist
eine ballonartige Auftreibung des gesamten Apex bei Erhalt der basalen
Kontraktion.
Die Koronarangiographie ist ohne Hinweis auf ein relevantes
Strombahnhindernis. Ursachen scheinen Katecholamin-induzierte
mikrovaskuläre Spasmen zu sein, die mit einer akuten diffusen
Minderdurchblutung einhergehen. Diese Areale weisen dann wieder eine
normale Perfusion auf, behalten aber für einen gewissen Zeitraum diese
postischämische Dysfunktion und linksventrikuläre
Pumpleistungseinschränkung. Behandelt wird je nach Ausprägung mit einer
sehr guten Prognose.
Österreichische Gesellschaft für geschlechtsspezifische Medizin
(ÖGGS)
Die ÖGGSM wurde 2007 gegründet und stellt eine interdisziplinäre ärztliche
Gesellschaft dar, die sich zur Aufgabe gemacht hat, biologische und soziale
Unterschiede von Frauen und Männern zu untersuchen,
geschlechtsspezifische Forschung zu unterstützen und durch Vorträge und
Fortbildungsveranstaltungen im medizinischen Bereich aber auch im
Rahmen von Laienvorträgen auf die unterschiedlichen Bedürfnisse von
Frauen und Männern während des gesamten Lebenszyklus aufmerksam zu
machen.
Die 3. Jahrestagung der ÖGGSM wird mit unserem Kooperationspartner,
der burgenländischen Ärztekammer am 09 und 10.04.2010 in Eisenstadt
veranstaltet. Wie auch 2009 wird es auch 2010 wieder einen Abstractpreis
für das beste Abstract geben. Informationen zur Abstracteinreichung unter
www.gendermedizin.at
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